









W>ccc\£ 


l EX LIBRIS | 


f 


C c r ^^ , “^SÄ 

< ’ t ' v * * i') 

•• : $ 


vv w 

v v 


MEMCAL «SCHOOL 
LIE1BAJKY 


f.;y 4 *\y 

X 


' 1 \ x 

<r > 


Digitizeirby 




















































" /m> rfe v. - '' J 

, v / f A ■ ;■ x X' 

\ : // \> ^ *»*v 

- 7 . X ! .i V? 


' Vx" \ 

l 1 3 

^ ' 


vl # . <“•■ | (v 

^ > : rS<: 






xV ; #!> v - 

/X ’xxj ’■[%. < -x X \ # 

s ' Xx'V " : ' V ' 5, 

.' i M >. /x 


;/£> ,x 

< .#?. •■ 
- . \\ 


r 


V r *■ 

A 

4 1 


■’ X -55 

‘ ^ -^ X 


3* ' 


f im W' m yv 

l S:*J 4&&L V? > **&£ 

x rf \ x ’f «*’ ~1L . /rC \ N 1 *. ' « 

; fV % v'c ^ .( 'j$f)ä 7X / (V 

' < V JSfc S|&S?^f ;XX 

,V -rXV/X. 

* X~ vv H >,X X'"- v v -\ r^j))\ r r <2*—* 

X.' ' X^X >■ .-••'• . _. 


• >- ^ XM W!'..Sr- -., 

xx -xV'■X ^ f' X* f ,X 

w > ‘- f*X \ ;,. x / > 


* s^k * -' .X 

x x°i v \ 

f rX«^*., -i > ^ 


X'X \ r «$£** V*> 

^ r-v'- 
/XX V ■ 1 / 

4 » X? ^ ^ V 


iSpls 








Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



ZEITSCHRIFT 


FÜR 

KLINISCHE MEDICIN. 

HERAUSGEGEBEN 

VON 

Dr. E. von LEYDEN, Dr. C. ÖERHARDT, Dr. I. SEHATOR, 

Professor der 1. med. Klinik Professor der 2. med. Klinik Professor der 3. med. Klinik 

IN BERLIN, 

Dr. H. NOTHBAGEL, Dr. E. NEUSSER, Dr. L. von SCHROETTER, 

Professor der 1. med. Klinik Professor der 2. med. Klinik Professor der 3. med. Klinik 

IN WIEN. 

REDIGIRT VON 

E. von LEYDEN und G. KLEMPERER 

IN BERLIN 


Fünfundvierzigster Band. 

Mit 4 lithugraphirten Tafeln und Abbildungen ira Test. 


BERLIN 1902. 

VERLAG VON AUGUST HIRSCH WALD. 

NW. UNTER DEN LINDEN Bb. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Inhalt. 


Seit* 


Hugo von Ziemssen f. 

1. Aus der inneren Abtheilung des Augusta-Hospitals zu Berlin. (Geh. 

Med.-Rath Prof. Dr. C. A. Ewald.) Zur Frage der „Achylia gastrica“. 

Von Dr. L. Kuttner. (Hierzu Tafel I.). 1 

II. Wie verrichtet der Wille mechanische Arbeit? Von Prof. Dr. Albert 

A d a m k i e w i c z in Wien. 2 ( J 

III. Aus der inneren Hospitalklinik des Herrn Prof. Dr. K. Triitschel 
in Kiew. Leber den Einfluss der Antipyrese auf die Agglutinations¬ 
kraft des Blutes beim Abdominaltyphus. Von Dr. M. Beniasch 51 

IV. Aus dem städtischen Krankenhause Gitschinerstrasse. (Dirigirender 
Arzt: Prof. Dr. M. Litten.) Leber einen der Gruppe der Leukämie¬ 
artigen Erkrankungen zugehörigen Fall. Von Dr. L. Michaelis. 

(Hierzu Tafel II.). <S7 

V. Aus dem Allgemeinen Kraukcnhau.se zu Hamburg-Eppendorf. (Medi¬ 
cinische Abtheilung von Oberarzt Dr. Rumpf.) Ein eigenartiger Fall 

von Pneumothorax. Von Dr. Georg Joch mann. 117 

VI. Aus der inneren Abtheilung des (■entral-Diakonissenhauses Bethanien 
zu Berlin. (L)irigirender Arzt: Priv.-Doc. Dr. Zinn.) Das Verhalten 
des Blutes bei Masern und Scharlach im Kindesalter. Von Dr. Paul 

Reckzeh. 107 

VII. Leber die Identität der Ozaena- und der Rhinosclerombacillen mit 
Friedländerschen Bacillen. Ein Beitrag zur Bakteriologie der Nase. 

Von Priv.-Doc. Dr. Felix Klemperer und Dr. Max Scheier . . 133 

VIII. Kritiken und Referate. 

R. Heller, W. Mayer, II. v. Schnitter, Luftdruckerkrankungen 
mit besonderer Berücksichtigung der sogenannten Caissonkrank¬ 
heit. Von Paul Lazarus . 152 

20. Congress für innere Medioin. 155 

Verzeichniss der eingegangenen Bücher. 15b 


IX. Aus der 11. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Director: 
Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Gerhardt.) Leber das dilTusible Alkali 
und die Alkalispannung des Blutes in Krankheiten. Von Dr. Kurt 


Brandenburg. 157 

X. Aus der inneren Abtheilung des Central-Diakonissenhauses Bethanien 
zu Berlin. (Dirigirender Arzt: Priv.-Doc. Dr. Zinn.) Das Verhalten 
des Blutes bei Masern und Scharlach im Kindesalter. Von Dr. Paul 

Reckzeh. (Fortsetzung.). 201 

XL Aus der Lniversitäts-Kinderklinik zu Breslau. Leber die Functions¬ 
fähigkeit der motorischen Rindenfelder beim Säuglinge. Von Privat- 
Docent Dr. Martin Thiemich. 220 


Digitized by 


Gck igle 


0 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 













IV 


INHALT. 


Seite 

XII. Aus der II. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Director: 

Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Gerhardt.) Ueber Eiweissumsatz und 
Zuckerausscheidung des schweren Diabetikers. Von Dr. A. Hesse 237 

XIII. Untersuchungen über Diabetes mellitus. Von Prof. Th. Rumpf . . 260 

XIV. Aus der I. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Director: 

Geh. Med.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) Die Bahnungstherapie 

der Hemiplegie. Von Dr. Paul Lazarus. 314 

XV. Aus der II. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Director: 

Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Gerhardt.) Ueber den Einfluss eines 
natürlichen Bitterwassers (Mergentheimer Karlsquelle) auf den Stoff¬ 
wechsel bei Diabetes mellitus und Fettsucht. Von Dr. Ed. Allard 340 
XVI. Kritiken und Referate. 

E. Ponfick, Topographischer Atlas der medicinisch-chirur¬ 


gischen Diagnostik. 358 

Adolf Kussmaul f. 

XVII. Ueber die Umwandlung des Adenins im thierischen Organismus. 

Von Prof. Dr. med. A r t h u r N i c o 1 a i e r. 359 

XVIIL Aus dem Augusta-Hospital zu Cöln (Abtheilung: Prof. Dr. Min¬ 
kowski). Ueber eine seltene Form von Amyloid- und Hyalin-Infil¬ 
tration am Circulations- und Digestionsapparat. Von Dr. F. Stein¬ 
haus. (Hierzu Tafel 111.) .. 375 

XIX. Aus dem städtischen Krankenhause Berlin-Moabit. (Abtheilung des 
Herrn Prof. Dr. Goldscheider.) Ueber die Bedeutung der Lyrn- 
phoidzelle bei der normalen Blutbildung und bei der Leukämie. Von 

Dr. Alfred Wolff. (Hierzu Tafel IV.).. 385 

XX. Aus dem pathologischen Institut des allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-St. Georg. Ueber die Bedeutung des Trauma in der Aetio- 
logie der disseminirten Fettgewebsnekrosc Von C. Roosen-Runge 418 
XXL Aus dem hygienischen Institut der deutschen Universität in Prag. 


(Vorstand: Professor Dr. Ferdinand Hueppe.) Zur Wirkung des 


Urotropins. Von Dr. Arthur Götzl und Dr. Gottlieb Sa 1 us . . 427 

XXII. Aus der medicinischen Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Riegel 
in Giessen. Die Nachweisung des Broms in Harn und Speichel. Von 

Prof. Dr. Georg Sticker. 440 

XXIII. Ueber schwere Abdominalerscheinungen im Beginn einer Pneumonie 

oder Pleuritis. Von Dr. P. Hampeln. 448 

XXIV. Biblisch-talmudische Pathologie. Von Dr. med. .1. Preuss. . . . 4o7 

XXV. Ueber Asthma dyspepticum. Von Prof. Dr. Max Einhorn. . . . 490 

Alphabetisches Namen- und Sach-Register für Bd. XXXI—XLV der Zeitschrift 

für klinische Medicin. 499 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










Hugo von Ziemssen. -j- 

Am 21. Januar ist der berühmte Münchener Kliniker Hugo 
von Ziemssen im 73. Lebensjahre nach kurzer Krankheit seinem 
reichgesegneten Wirken entrissen worden. Der schmerzliche Ver¬ 
lust, den die deutsche Mcdicin und die innere Klinik durch das 
Hinscheiden dieses Mannes erfahren, wird auch von uns in seiner 
ganzen Tiefe empfunden. Tiefbewegten Herzens wollen wir ver¬ 
suchen, seinen Lebensgang zu zeichnen und seine Verdienste zu 
würdigen, die der Geschichte der Medicin angehören. 

Hugo von Ziemssen wurde am 13. Deeember 1821) in 
Greifswald geboren, besuchte das Gymnasium seiner Vaterstadt 
und studirte seit 1849 Medicin in Greifswald, Berlin und Würz¬ 
burg. 187)5 -1861 war er Assistent bei Felix Niemever in 
Greifswald, woselbst er sich als Privatdoeent niederliess. 1863 
wurde er als Kliniker nach Frlangen berufen, 11 Jahre später 
folgte er dem Rufe an die Münchener Klinik, die er nun 27 Jahre 
geleitet hat. 

Für Ziemssen’« wissenschaftliche Laufbahn war der Finfluss 
zweier Männer entscheidend, \ irchow und Niemeyer. Von dem 
ersteren wurde er während der Würzburger Studienzeit in die 
naturwissenschaftliche Forschungsweise eingeführt, der er stets treu 
geblieben ist. Niemeyer verdankt er die Durchbildung in den 
klinischen Fntersuchungs- und Behandlungsmethoden, in denen er 
es bald zur Meisterschaft bringen sollte. 

Aus der Greifswalder Zeit stammt das Werk, durch welches er 
mit einem Schlage in die erste Reihe der wissenschaftlichen Medieiner 
einrückte: Die Fleet ricität in der Medicin. Dies Werk hat bekannt¬ 
lich fünf Auflagen erlebt und darf noch heute als maassgebend 
und führend für diesen Zweig der Medicin bezeichnet werden. 

Als junger Frlanger Kliniker hat dann Ziemssen die beiden 
literarischen Thaten vollbracht, die seinen Namen zu einem der 
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populärsten in der deutschen Acrztcwelt gemacht haben: er hat (mit 
Zenker) das „Deutsche Archiv für klinische Medicin u und das grosse 
Sammelwerk der speciellcn Pathologie und Therapie begründet. 
„Ziemsscn’s Archiv“ ist Jahrzehnte hindurch Wahrzeichen und Bürgschaft 
der Selbständigkeit und Einheit der inneren Mcdicin gewesen; in seinen 
70 Bänden enthält es eine bedeutende Reihe hervorragender Arbeiten, 
die zum nicht geringen Theil den Meistern unseres Faches entstammen. 
„Ziemssen’s spccielle Pathologie“ vereinigte die besten Kliniker der vor¬ 
letzten Jahrzehnte des 19. Jahrhunderts zu monographischen Bearbeitungen, 
die vielfach für Praxis und Theorie maassgebend wurden und zum Theil 
noch heute nicht veraltet sind. Zicmssen selbst hat in seinem Archiv 
eine Reihe wcrthvollcr Arbeiten publieirt; in der „Pathologie“ hat er die 
Krankheiten des Kehlkopfes und des Oesophagus (mit Zenker) be¬ 
arbeitet. 

Seine Münchener Thätigkeit war nicht weniger als die Erlanger um¬ 
fassender wissenschaftlicher und literarischer Arbeit gewidmet; auch hier 
war er in hingebender Weise als Arzt und als Lehrer thätig. Hinzu 
trat ausserdem eine umfassende organisatorische Thätigkeit, welche der 
Mustereinrichtung seines „Klinischen Instituts“ gewidmet war; hier suchte 
er seine weitreichenden Pläne zur Verbesserung des mcdicinischen Unter¬ 
richts zu verwirklichen, indem er ein „Physikalisches Therapeuticum“ ins 
Leben rief, welches die Anwendung der gesummten physikalischen Heil¬ 
methoden zu lehren gestattete. Ziemssen’s Gedanken über die Re¬ 
organisation des mcdicinischen Unterrichts, die er in einem Vortrag vor 
dem 16. Congress für innere Mcdicin dargelegt hat, sind für die neue 
Prüfungsordnung für die Acrzte zum grossen Theil maassgebend geworden 
und werden noch lange in den Einrichtungen des ärztlichen Unterrichts 
wirksam bleiben. 

Aus der Münchener Zeit stammt das grosse Handbuch der allge¬ 
meinen Therapie, das Sammelwerk über Hygiene, das er mit Petten- 
kofer herausgab, und die zwanglose Sammlung klinischer Vorträge, die 
unter Aerzt.cn und Studirenden grosse Beliebtheit und Verbreitung erlangt 
haben. Trotz dieser grossen literarischen und organisatorischen Thätig¬ 
keit, trotz einer aufreibenden ärztlichen Wirksamkeit, die ihn oft über 
Deutschlands Grenzen hinausführte, fand er noch Zeit zu vielen klinisch- 
wissenschaftlichen Einzeluntersuchungen, deren jede einen Fortschritt der 
Erkenntniss bezeichnet; überdies widmete er nicht geringe Aufmerksam¬ 
keit der Heranbildung und Förderung seiner Schüler, von denen viele 
ein wahlberechtigtes Ansehen in der Wissenschaft erworben haben. 

Zierassen hat zwei Jahrzehnte hindurch eine allgemein anerkannte 
Führerstellung in der deutschen Klinik eingenommen. Er hatte das An¬ 
recht hierauf durch seine glänzenden Arbeiten erworben; aber die allge¬ 
meine Liebe und Verehrung, die er genoss, war ihm nicht weniger durch 
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seine persönlichen Eigenschaften zu Theil geworden. Von oft erprobter 
Wahrhaftigkeit und Lauterkeit des Charakters, verband er eine ge¬ 
winnende Liebenswürdigkeit der äusseren Formen mit seltener Einfach¬ 
heit der Sitten; von nie ermüdendem Fleiss, von ausserordentlicher 
Pflichttreue, streng in den Ansprüchen an sich selbst, war er milde und 
entgegenkommend gegen Andere; Widerstrebende wusste er durch seine 
liebenswürdige Beredsamkeit zu gewinnen; practisches Wirken in fried¬ 
voller Arbeit war der Stempel seines Thuns. 

Als Arzt hat Ziemssen die grössten Erfolge erzielt; gewann ihm 
der Zauber seiner Persönlichkeit die Herzen der Menschen, so hat die 
Gediegenheit seines Wissens, sein Scharfblick und seine Erfahrung ihn 
zum anerkannten Meister der ärztlichen Praxis gemacht. An seiner 
Bahre trauern viele Tausende, denen seine Kunst Linderung und Heilung 
gebracht hat. 

Dem hochverehrten Collegen, dem unvergesslichen Freund werden 
wir stets ein treues Andenken bewahren. 
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A. v. Kussmaul. -J- 

Am 28 . Mai ist der hochverehrte Senior der deutschen 
Klinik, der emeritirte Strassburger Professor und badische Wirk¬ 
liche Geheimrath Excellenz Adolf Kussmaul, in Heidelberg im 
81 . Lebensjahre verschieden. 

Es ist nicht unsere Absicht, hier von dem Inhalt seines 
reichen und gesegneten Lebens zu erzählen, oder seine Ver¬ 
dienste um die Medicin zu schildern, welche für immer der Ge¬ 
schichte unserer Wissenschaft angehören. Eine erschöpfende Auf¬ 
zählung und Würdigung von Kussmaul’s wissenschaftlichen 
Arbeiten hat in der Festschrift zu seinem 80 . Geburtstag Prof. 
Fleiner gegeben; die Eigenart seines Wesens hat Kussraaul 
selbst gezeichnet in den köstlichen „Jugenderinnerungen eines 
alten Arztes“, welche für lange Zeit die Liebe und Verehrung für 
den Meister in der jüngeren Generation wachhalten werden. 

Uns bleibt nur übrig, auch an dieser Stelle Zeugniss ab¬ 
zulegen von der tiefen und unvergänglichen Wirkung, die Kuss¬ 
maul als ausübender Arzt und als pfadfindender Forscher auf 
die Entwickelung unserer Kunst und Wissenschaft ausgeübt hat. 
In ihm verkörperten sich die hervorragendsten Tugenden un¬ 
seres Standes, als dessen hohes Vorbild er mit Recht gepriesen 
worden ist. Auch wir werden sein Andenken immerdar in 
hohen Ehren treu bewahren. 
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I. 


Aus der inneren Abtheilung des Augusta-Hospitals zu Berlin. 

(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Ü. A. Ewald.) 

Zur Frage der „Achylia gastrica“. 

Von 

Dr. L. Kuttner, 

Oborarzt an d«*r innortMi Abtheilung des Auirusta-Ho.spitnls. 

(Hierzu Tafel I.) 

TT 

Unter den von der Norm abweichenden Processen der Magenverdauung, 
welche in der neueren Zeit die Aufmerksamkeit der Kliniker und der 
Pathologen besonders in Anspruch genommen haben, ist „die Achylia 
gastrica“ in erster Reihe zu nennen. 

Die Bezeichnung „Achylie“ stammt von Einhorn (1) her, wurde 
von Martius (2) adoptirt, mit dem Beiworte „gastrica“ versehen und in 
Hypo- und Hyperchylie fortgebildet. 

Wollte man nach dem Anklange urtheilen, den diese Benennungen 
bei einer grossen Anzahl von Aerzten gefunden haben, so könnte man 
glauben, dass die Einführung dieser Ausdrücke in die Terminologie der 
Magenkrankheiten einem wirklichen Bediirfniss entsprochen hat. Ob dies 
thatsärhlieh der Fall ist, soll der Gegenstand der folgenden Be¬ 
sprechung sein. 

Mit „Achylia gastrica“ bezeichnet man nach Einhorn jenen Zu¬ 
stand, „wo der Magen keinen Saft abzusondern scheint und wo klinisch 
die Diagnose auf Atrophie der Magenschleimhaut berechtigt erscheint“; 
nach Martius darf von A-, Hypo- und Hyperchylie nur dann ge¬ 
sprochen werden, wenn der Nachweis erbracht ist, dass die Magensaft- 
secretion im Ganzen, in allen ihren Bestandtheilen ausgefallen, ver¬ 
mindert oder vermehrt ist. Achylie besteht nur dann, wenn ausser der 
Salzsäure auch die Fermente fehlen; „ja streng genommen muss nach¬ 
weisbar sein, dass überhaupt keine Flüssigkeit secernirt wird“. Sprach¬ 
lich wird der Name „Achylia gastrica“ von Martius seihst als nicht 
ganz einwandsfrei angesehen. — Chylus bedeutet Lymphe und nicht 
Magensaft. Strauss bevorzugt deswegen für die hier in Fragt' kom- 

Z* itsrlir- f. klin. 4.’*. B*1. H.lu.J. i 
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L. KUTTNER, 
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inenden Zustände den früher gebräuchlichen Ausdruck „Apepsia gastrica“. 
Der Fortschritt, der sich aus der Einführung dieser Benennungen für 
die Auffassung der Magenstörungen ergeben soll, wird darin erblickt, 
dass die neuen Namen in einem Worte den Befund an Saft, Säure und 
Fermenten auszudrücken gestatten und dass gegenüber der früher be¬ 
sonders hervortretenden einseitigen Berücksichtigung der Säuremengen 
des Magens jetzt ausserdem das Verhalten der Fermente gekennzeichnet 
werden soll. 

Dass die Fermentabsonderung bei den verschiedenen Erkrankungen 
des Magens bis vor wenigen Jahren nur geringe Beachtung gefunden hat, 
ist ohne weiteres zuzugeben, aber es entspricht durchaus nicht den 
Thatsaehen, wenn behauptet wird, dass man Zustände von Achlorhydrie 
und Hyperchlorhydrie ohne Weiteres identilicirt hätte mit den durch A- 
und Hyperehylie bezeichneten Processen. Viel richtiger wäre es zu 
sagen, man hat Zustände von einer wahren Aehylie überhaupt nicht ge¬ 
kannt, weil man von der Voraussetzung ausging, dass die Fermente des 
Magens oder deren Vorstufen eine ennstante Grösse bilden und dass 
ein vollständiges Versiegen von Pepsinogen und von Labzy mögen sehr 
selten, vielleicht überhaupt nicht vorkommt. Voraussetzung für die dia¬ 
gnostische Verwerthung der Pepsinabsonderung war das Vorhandensein 
einer exacten, klinisch brauchbaren Methode der quantitativen Pepsin¬ 
bestimmung. Zwar haben schon vor längerer Zeit Bi d der und 
Schmidt (4), Brücke (Tri, Leube, Grünhagen (6), Jaworski (7), 
Merzen (8), Grützner(O) und Bourget (10) Methoden zur quantita¬ 
tiven Pepsinabsonderung angegeben; alle diese Verfahren waren aber 
einerseits zu eomplicirt und Hessen andererseits nur Schätzungen zu, 
die für den Ausbau einer präcisen Diagnose nicht ausreichten. Zuver¬ 
lässigere Resultate ergeben allerdings die von Schütz (11) und Oppler 
(12) ausgearbeiteten Methoden; doch waren diese viel zu umständlich, 
als dass sie in den allgemeinen Gebrauch übergehen konnten. Die Mög¬ 
lichkeit zu systematischen quantitativen Untersuchungen der pepsinbil¬ 
denden Function wurde erst gegeben durch die von Ilammerschlag (13) 
und von Mett (14) angegebenen Methoden, welche die Vorzüge schneller 
und leichter Ausführbarkeit bei praktisch genügender Exaktheit — jede 
auf anderem Wege — in sich vereinigen. 

Seitdem uns diese Iriitersuehungsmethoden zur Verfügung stehen, 
ist das Verhalten des Pepsins im normalen Zustande und bei den ver¬ 
schiedenen Erkrankungen dies Magens in einer .Reihe eingehender Arbeiten 
(Ilammerschlag (15), Oppler (1. c\), Sc hü 1 c (16), Gintl (17), Troller 
(18i, lvövesi (10), Bachmann (20), Roth (21), Schiff (22)) genau 
studirt worden. Das Resultat dieser l ntersuchungen ist allerdings noch 
kein eindeutiges: vorläufig divergiren die Ansichten der einzelnen Autoren 
nicht unerheblich, und während Oppler auf Grund seiner an 26 Fällen 
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angestellten Untersuchungen im Allgemeinen einen Parallelismus zwischen 
Pepsin-, Lab- und Salzsäureabschoidung annimmt, fanden Hammer¬ 
schlag, Gintl, Linossier (23), Troller und Roth keine strenge 
Uebereinstimmung in dem Verhalten zwischen Pepsin- und Salzsäure- 
secretion.. Noch deutlicher tritt der Mangel an Parallelismus zwischen 
Salzsäurewertlien und verdauender Kraft des Magens hervor in den Ver¬ 
suchen Schi ff s. Das Ergebniss genauer Untersuchungen veranlasst 
Schiff zu dem Schluss, „dass wir es bei der IIC1- und der Pepsin- 
secretion mit zwei ganz differenten Functionen desselben Organs zu 
thun haben, welche auf gleiche Einflüsse in ganz differenter AVeise 
reagiren“. 

Es sei mir gestattet, diesem cursorischen Auszuge aus der Literatur 
meine eigenen Erfahrungen über das Verhalten der Fermente anzureihen. 
Seit Veröffentlichung des Hammerschlag’schcn Verfahrens, also seit 
1894, habe ich die quantitative Pepsin-Bestimmung — ich kann wohl 
sagen in vielen Hunderten von Einzeluntersuchen ausgeführt. Anfangs 
habe ich ausschliesslich mit der Methode Ham morsch I ag’s gearbeitet, 
später wandte ich die Mett’sche Methode neben der Hammerschlag’- 
schen an und seit ca. 3 Jahren benutze ich auf Grund der Erfahrungen, 
die wir im Augusta-Hospital beim Vergleich dieser beiden Unter¬ 
suchungsmethoden gemacht haben und die von Roth eingehend be¬ 
sprochen worden sind, fast ausschliesslich das Verfahren Mett’s. 

Es liegt nicht in dem Rahmen dieser Besprechung, die einzelnen Unter¬ 
suchungen in ausführlichen Tabellen zusammenzustellen; für das, was 
hier bewiesen werden soll, dürfte es genügen, nur auf eine kleine Aus¬ 
lese der erhobenen Befunde hinzuweisen. 


Tabelle 1. 

Magensaft magengesunder Personen. 
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< 

75 

D 


o 

t- 

y 

\7 .: 

'S 

bO 

O 

\ 

o 

£ tjj 

C rt 

c- — 

»— 1 "o 

eC 

C 

Verdauende Kraft 

nach Mett 

ohne Zusatz ! nach Zusatz *) 

Durch- | Durch¬ 

schnittswerth schnittswerth 
verschiedener ! verschiedener 
Untcrsuchun- Untersuchun¬ 
gen in mm | gen in mm 

1 

Chlorose 

lOOccra 

52 

30 


75 pCt. 

3,95 


2 

Neurasthenie 

90 „ 

02 

30 


— 

4,90 

— 

3 

Chlorose 

120 „ 

50 

24 


80pCt. 

5,12 

5,24 

4 

Neurasthenie 

140 * 

5 fl 

22 

— 

75 „ 

5,98 

6,12 

5 

Obstipat. habit. 

150 „ 

50 

20 

— 

70 „ 

4,78 

4,80 


1) Die Bestimmungen nach Zusatz, d. h. nachdem der Gehalt- an freier HCl auf 
30 gebracht war, wurden zur Cnntrolle ausgefiihrt. um den Einfluss des verschiedenen 
HCl-Gehaltes auszuschliessen (cf. Roth 1. <*.). 

1 * 
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Tabelle II. 

Fälle von Hypoehlorhydrie auf nicht carcinomatöser Basis. 


Nummer 

Diagnose 

Menge des ausgeheber¬ 
ten Mageninhalts 1 Std. 
nach Pr. F. 

-M 

*o 

< 

B 

ei 

« 

cj 

Freie HCl 

o 

u. 

o 

o 

’c 

ci 

bl 

V 

erdauendeKraft 

nach 11 ammer¬ 
seh 1 ag 

nach 

ohne Zusatz 

Durch¬ 
schnittswerth 
verschiedener 
Untersuchun 
gen in mm 

Mett 

nach Zusatz 

Durch¬ 

schnittswert!] 

1 verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

6. 

Gastric. chron. 

50 e ein 

50 

16 


40pCt. 

3,03 

3,41 

7. 

Gastric. ehron. 

75 „ 

36 

18 

— 

70 „ | 

4,49 

4,82 

8. 

Neurasthen. gastr. 

250 „ 

32 

16 

— 

90 „ ; 

5.54 

5,84 

9. 

Gastric. chron. 

80 „ 

30 

14 

— 

33 , 

3,21 

3,90 

10. 

Ncurasthcn. gastr. 

120 „ 

42 

6 

— 

10 „ | 

2,07 

2,90 


Tabelle III. 

Fälle von Achlorhydric auf nicht carcinomatöser Basis. 


Nummer 

Diagnose 

Menge des ausgeheberten 
Mageninhalts 1 Std. nach 
Pr. F. 

•-> 

\n 

< 

1 

CJ 

'S 

«Ü 

u 

77 

s: 

r: 

f. 

£ i 

Gebundene Salzsäure 

‘G 

/*\ 

ö 

V 

erdauende 

Kraft 

■ 

Ul 

o 

bß 
c ci 

— 75 

O 

es 

C 

nach 

ohne Zusatz 

Durch¬ 
schnittswerth 
verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

Mett 

nach Zusatz 

Durch- 

[schnittswerth 
verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

11. 

Atrophia ventric. Per- 










nieiöse Anämie 

40 ccm 

0 

0 

0 

0,06 °/ 0 

0 

0 

0 

12. 

Atrophia ventr. 

30 „ 

0 

0 

0 

0,07 „ 

0 

0 

0,7 

13. 


20 . 

5 

0 

0 

0,04 * 

10 

0 

1,8 

14. 


30 . 

4 

0 

0 

0,05 „ 

45 

0 

4,0 

15. 


60 „ 

6 

0 

0 

0.06 „ 

33 

0 

3,4 


Tabelle IV. 

Fälle von A- und Hypochlochydrie bei Carcinoma ventric. 


Nummer 1 

l 

Diagnose 

a "G 

« rt 

u c 

•ss 

jz zn 

75 4U 

75 

o rt 

8>g 

g --i 

Js es 

B 

a 

7 . 

O 

Freie HCl 

<v 

c 

*3 

T 

3 

Milchsäure 

V 

erdauende 

Kraft 

nach Hammer* 
schlag 

nach 

ohne Zusatz 

Durch¬ 
schnitts werth 
verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

Mett 

nach Zusatz 

Durch- 
sehnit tswerth 
verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

16. 

Carcinom. ventr. 

40cein 

4 

0 

0 

0,28% 


0’/o 

0 

0,36 

17. 

„ 

100 * 

6 

0 

0 

0,04 „ 

— 

10 „ 

0 

1,45 

18. 


300 * 

46 

0 

0 

0,09 r 

+ 

10 . 

0 

175 

19. 

„ 

450 „ 

36 

0 

0 

0.07 .. 

4- 

45 „ 

0 

4,3 

20. 

r 

640 .. 

40 

0 

0 

0.04 . 

+ 

50 „ 

0 

4,5 
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Tabelle V. 

Fälle von Hyperehlorhydrie und Hypersecretion. 


Nummer 

Diagnose 

Menge des ausgeheberten 
Mageninhaltes 1 Std. nach | 
Pr. F. 

e5 

t» 

Xi 

3 

o 

Ui 

3 

fl 

<3 

Xi 

HCl-Deficit 

Milchsäure 

nach Hammer¬ 
schlag 

«<* 

erdauendc 

nach 

ohne Zusatz 

Durch¬ 
schnittswerth 
verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

s Kraft 

Mett 

nach Zusatz 

Durch- 

' schnittswerth 
verschiedener 
Untersuchun¬ 
gen in mm 

21. 

Neuras then. 
gastric. 

150 ccm 

74 

45 

I 



76 »/„ 

3,5 

3,5 

22. 

Aton. veutr. 

in, .. 

90 

54 


— 

— 

80 „ 

5,6 

5,0 

23. 

Hypersecret. 

contin. 

250 „ 

100 

93 




74 „ 

4,5 

4,2 

24. 

Hypersecret. 

contin. 

200 „ 

90 

50 




84 „ 

7,5 

67,0 

25. 

Hypersecret. 

contin. 

300 „ 

50 

18 


— 

— 

90 „ 

9,02 

9,00 


Das Resultat dieser Untersuchungen geht aus den einzelnen Tabellen 
klar hervor. Schon bei der Verdauung mit Mageninhalt von Magenge¬ 
sunden zeigt die Pepsinmenge ziemlich grosse Verschiedenheiten; die 
gefundenen Werthe bewegen sich zwischen 3,95—6,12 mm, belaufen sich 
also auf ca. 33 pCt.; in den Fällen von herabgesetzter resp. fehlender 
Salzsäuresecretion linden wir die verdauende Kraft meist ebenfalls ge¬ 
schädigt; doch kommen hierbei auch Fälle mit gutem Peptonisations- 
vermögen vor; nervöse Störungen können ebenso wie organische Erkran¬ 
kungen des Magens mit einer Verminderung der Pepsinsecretion einher¬ 
gehen. 

Ein vollständiges Fehlen des Pepsins resp. des Pepsinogens kam 
bei meinen Untersuchungen nur selten zur Beobachtung und zwar bis 
jetzt nur in Fällen von vollständigem Salzsäuremangel. — Bei der 
Hvperchlorhydrie und Hypersecretion kann die Pepsinmenge gesteigert 
oder auch herabgesetzt sein; es kommen gerade bei dem Magensaftlluss 
(Parasecretion) Fälle vor, in denen Hypochlorhydrie und Hyperpepsie be¬ 
stehen, ebenso wie es umgekehrt Fälle giebt von Hyperchlorhydrie und 
Hypopepsie. 

Bezüglich der Labbestimmung verzichte ich auf Angabe specieller 
Beobachtungen; Untersuchungen der verschiedenen Autoren und eigene 
Versuche haben ergeben, dass trotz HCl-Mangel noch Labferment resp. 
Labzymogen erhalten sein kann. 

Hiernach dürfte wohl mit Sicherheit bewiesen sein, dass ein absoluter 
Parallelismus zwischen HCl- und Fermentsecretion nicht besteht; mag 
die Divergenz der Salzsäuremengen und der für Pepsin resp. für Lab 
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gefundenen Wertho klein oder gross sein, sicher ist, es besteht keine 
oder nur sehr selten eine völlige Uebereinstimmung zwischen diesen 
Grössen. Dieses ist ein Factum, das nicht nur durch die klinische Er¬ 
fahrung, sondern auch durch die experimentellen Untersuchungen 
Pawlow’s (24) und seiner Schüler bestätigt wird. Aus den diesbezüg¬ 
lichen Versuchen dieser Schule, sowie aus den Untersuchungen von 
Herzen (25), von Radzikowski (26) und Mark-Sehnorf (27) geht 
hervor, dass es Stoffe giebt (Alkohol), welche keine pepsinbildenden, 
wohl aber die Magensaftabsonderung anregende Eigenschaften besitzen 
und dass dagegen andere Stoffe (Inulin und Glykogen) nicht safttreibende, 
wohl aber pepsinbildende Kräfte haben. 

Alle diese Thatsachen drängen mit absoluter Nothwendigkeit darauf 
hin, die Salzsäuresecretion und die Pepsinabscheidung als 2 verschiedene 
Aeusserungen der Drüsenthätigkeit der Magenschleimhaut aufzufassen. 

Aber noch von einem anderen Gesichtspunkte aus ist gegen die 
Einführung der neuen Nomenelatur Einspruch zu erheben. Der Begriff 
„Achylie“ schliesst in sich, dass von der Magenschleimhaut über¬ 
haupt kein Saft abgeschieden wird. Ein derartiges Verhalten konnte 
nach den von Martins angestellten Untersuchungen allerdings angenommen 
werden. Wie die Versuche dieses Autors ergaben, behielten die in den 
„achylösen tt Magen eingegossenen Suppen im Gegensatz zum gesunden 
Magen ihr speeifisehes Gewicht, d. h. wurden nicht durch secernirte 
Flüssigkeit verdünnt. Weitere Controllversuche mit eoneentrirten Koch¬ 
salzlösungen bekräftigten Martins in der Annahme, dass das im ge¬ 
sunden Magen unabhängig von der Sceretion specilischer Bestandtheilc 
bestehende oder wenigstens dieselbe überdauernde Verdünnungsvermögen 
eingeführten Lösungen gegenüber bei der Achylia gastric. mehr oder weniger 
verloren gegangen ist, Martins selbst bezeichnet, seine Versuche als 
dürftig und weist anf die Nothwendigkeit hin, nach dieser Richtung noch 
genauere Prüfungen anzustellen. Diese sind inzwischen erfolgt. Roth 
und Strauss (28) haben das Verhalten der wässerigen Seeretion. der 
sog. Verdünnungssecretion genauer studirt und gefunden, „dass Patienten 
mit einer nachgewiesenen completen secretorischen Insufficienz recht 
wohl im Stande sind, eine energische Verdünnungssecretion zu leisten." 

Weitere Beweise für die Unabhängigkeit der Verdünnungssecretion 
von der HCl- und Fermentabscheidung liefern Versuche von Schneyer (2a) 
und von Schiff (1. c.). Der erstere Autor erhielt durch direeten Nerven¬ 
reiz beim fastenden Thier noch eine Flüssigkeilsabscheidung der Magen¬ 
drüsen bei vollständigem Mangel der HCl- und Fermenisecretion. Schiff 
gewann nach Injection von Pilocarpin bei nüchternem Magen 150 ccm 
Magensaft, die keine Spur freier HCl, aber eine verdauende Kraft von 
50 pCt enthielten. „Hier hat also Pilocarpin Verdünnungssecretion und 
Pepsinsecretion, aber nicht HCl-Secrction anzuregen vermocht ,“ 
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Angesichts aller dieser einwandsfreien Untersuchungen muss es unter 
allen Umstünden unzweckmässig erscheinen, das Verhalten der Säure und 
der Ferment production durch eine gemeinsame Bezeichnung zusammen¬ 
zufassen. Gewiss ist die neue Nomenelatur bequem, und diesem Um¬ 
stande hat sie es auch zu verdanken, dass sie so schnell eine sehr ver¬ 
breitete Aufnahme gefunden hat; unter der Bequemlichkeit leidet in diesem 
Falle aber die Genauigkeit. Mag es auch umständlicher sein, von einer 
Aehlorhydric mit herabgesetzter Fiweissverdauung zu sprechen, mag es 
auch schwerfällig erscheinen, den Pepsingehalt ausdrücklich neben der 
Salzsäuremenge zu bezeichnen, den thatsächlichen Verhältnissen wird 
dabei sicherlich eher Rechnung getragen, als wenn wir uns kurzweg der 
Ausdrücke Achvlie und Apepsie bedienen. 

Will man trotzdem ohne Rücksichtnahme auf die hervorgehobenen 
Ungenauigkeiten an der Bezeichnung „Achvlie“ fest ha 11 en, so sollte man 
sich doch immer vergegenwärtigen, dass mit diesem Namen nur eine 
Schädigung der secretorisehen Function des Magens, al>o nur ein Symptom 
gekennzeichnet wird, welches als Folge und Begleitzustand bei den ver¬ 
schiedenartigsten Erkrankungen zur Beobachtung kommt und welches 
deshalb keinen Anspruch darauf erheben darf, als abgesondertes Ganzes 
zu figuriren und als eigene Krankheitsform anerkannt zu worden. 

Ebenso wenig wie die Benennungen Indigestion, Dys-, A-, Bradv- 
und Tachypepsie besitzen die mit A-, Hypo- und Hyperchylie bezeiclmetcn 
Zustände eine Selbständigkeit, und ebenso wenig, wie man heute noch 
Gruppen von Eiweisskrankheiten oder von Wassersüchten unterscheidet, 
sondern von Nieren-, Herz-, Eungenorkrankung mit. Eiweissausscheidung 
resp. mit Wassersucht spricht, sollte man diese nur Symptome bedeutende 
Ausdrücke zur Bezeichnung von Krankheitshildern vermeiden. 

Dieser von Ewald stets betonte Standpunkt, den ich schon im 
Jahre 1S1 >8 in dem von Lindner (30) und mir herausgegebenen Buche 
über die Chirurgie des Magens vertreten habe, wird von Martins selbst 
in der Einleitung seiner Monographie eingenommen. Trotz der richtigen 
Würdigung dieser Zustände hielt dieser Autor es aber doch für zweck¬ 
mässig, den Ausfall der secretorisehen Function des Magens unter der 
Bezeichnung der „Arhylia gastrioa simplex“ als ein eigenes Krankheits¬ 
bild zu beschreiben. 

Wir haben dem von Einhorn und Martins geschilderten Symplomen- 
eomplex, wie ein von Ewald CM) bereits im Jahre publicirter Fall 

von chronischer Insuflieienz der Magensecretion beweist, schon vor der 
ersten Publication Einhorn’s unsere Aufmerksamkeit, gewidmet. Die Be¬ 
obachtung des vollständigen Fehlens der HCl (auch der gebundenen i und 
der Herabsetzung der Fermente, wie es früher schon \on Grund zach 
Jaworski (33) u. A. beschrieben worden ist, gehört -— wir stimmen 
darin mit Marti us ganz überein — für den, der Gelegenheit hat, an 
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einem grösseren Material regelmässige Magcninhaltsuntersuohungen vor¬ 
zunehmen, zu den relativ häufigen Vorkommnissen; so haben wir im 
Laufe der Jahre eine grosse Zahl von Kranken untersucht, bei denen 
wir diese Functionsstörung nachweisen konnten. 

Machen wir nun den Versuch, den auf Grund der diagnostischen 
Ausheberung und der quantitativen Analyse des Mageninhalts erwiesenen 
Mangel des specifischen Verdauungssaftes zu deuten, so müssen wir aut 
jene Factoren zurückgreifen, von denen die Abscheidung der HCl und der 
Fermente abhängig ist. Auf Grund einwandsfreier Untersuchungen steht 
fest, dass die Salzsäure- und die Fermentproduetion des Magensaftes 
von drei Momenten beeinflusst wird, 1. von der Anwesenheit der Salz¬ 
säurebildner im Blut (Maly, Bunge, Förster, Cahn), 2. von der 
Unversehrtheit der Magendrüsen und 3. von der Inl.act.heit des dieselben 
versorgenden Nervenapparates. 

Dieser Auffassung entsprechend sind wir gewohnt gewesen, für die 
Fierabsetzung der specilisehen Magensaftseeretien folgende Anomalien 
verantwortlich zu machen: 1. abnorme Blutbeschaffenheit, 2. organische 
Erkrankungen der Magendrüsen, 3. centrale oder periphere Störungen 
im Nervensystem. Oefters wird es sich nicht um die Einwirkung eines 
der aufgeführten Factoren, sondern um das Zusammenwirken verschiedener 
Ursachen handeln. Sehen wir von den mit einer Verminderung oder 
einem vollständigen Versiegen der specifischen Drüsenproduction einher¬ 
gehenden Erkrankungen des Blutes und des Centralnervensystems ab und 
fassen wir nur die eigentlichen Erkrankungen des Magens ins Auge, so 
beobachten wir, unserer althergebrachten Anschauung zu Folge, herab¬ 
gesetzte resp. fehlende Verdauungssecretion 1. bei dem chronischen 
Catarrh des Magens, 2. bei der Atrophie der Magenschleimhaut 
(Anadenia ventriculi) und 3. bei Magenneurosen im Zustande der De¬ 
pression. 

Bei den chronischen Catarrhcn der Magenschleimhaut unterscheiden 
wir bekanntlich die primären und die secundären Catarrhe; die Magen¬ 
atrophien gruppiren wir in Uebereinstimmung mit Hammerschlag am 
besten in folgender Weise: 


1. Magenatrophie bei Careinom des Magens, 


2. 

„ als 

Endstadium 

einer chronischen oder toxischen 



Gastritis, 


3. 

n als 

anscheinend 

$ < d bs t ä n <1 i ge E rk ra n k u n g, 

4. 

» bei 

gutartiger Pylorusstenose, 

5. 

» bci 

Careinom entfernter Organe. 

Von 

dem durch Anadenie bedingt 

en Secretionsverlust des Magens 


unterscheiden nun Einhorn und Martins die rein symptomatische 
Achylia gastrica, die primäre Secretionsschwäche des Magens 
(Achylia gastrica siniplex). 
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Die Abgrenzung dieser letzteren Krankheitsgruppe beruht, wie 
Martius ausführt, „auf der klinischen Thatsache, dass es Menschen giebt, 
bei denen die Magensaftsecretion nachweislich Jahre hindurch, wahr¬ 
scheinlich dauernd vollkommen fehlt und die trotzdem einer relativ guten, 
ja blühenden Gesundheit sich erfreuen können. Häufig freilich haben 
derartige Individuen über zahlreiche und wechselnde, theils dvspeptische, 
theils rein nervöse Beschwerden zu klagen — sie sind es ja, die diese 
Kranken zum Arzt führen. Aber immer fehlen schwere anämische oder 
kaehectisehe Zustände, und wenn einmal ausgesprochene Unterernährung 
sich entwickelt hat, so lässt dieselbe meist durch diätetische Behandlung 
sich prompt und sicher beseitigen.“ 

Der Befund der Mageninhaltsuntersuchung bei der reinen uncomplicirten 
„Achylia gastrica simplex“ zeigt nach Martius und nach der Schilderung 
anderer Autoren ein ganz charakteristisches Verhalten. Die Haupt¬ 
züge des von Martius skizzirten Krankheitsbildes sind folgende: 

1. „Der nüchterne Magen, morgens untersucht, ist leer. Nie finden 
sich Reste der Ingesta vom Tage vorher. Höchstens ganz geringe Mengen 
neutraler, wenig schleimiger Flüssigkeit sind durch Ansaugen zu ge¬ 
winnen. 

2. Die Expression 3 / 4 —1 Stunde nach Probefrühstück (Thee oder 
Wasser mit Semmel) fordert Semmelbrocken zu Tage, die völlig unver¬ 
ändert — wie eben gekaut und wieder ausgespiecn — höchstens wie 
mechanisch etwas zerrieben, in einer geringen Menge wässeriger, mehr 
oder weniger schleimiger (fadenziehender) Flüssigkeit schwimmen. Das 
Aussehen des exprimirten Probefrühstücks bei Achylia gastrica ist ein 
so characteristisches, dass der Geübte aus ihm allein die Diagnose stellen 
(bezüglich vermuthen) kann. 

3. Die exprimirte Flüssigkeit ist selten völlig neutral, meist ganz 
schwach sauer; Laemus wird kaum geröthet. Aber um mit Phenol- 
phtalein Rothfärbung zu erhalten, ist meist Zusatz einiger Tropfen 
V 10 Normallauge nothwendig. Titrirung ergiebt eine Gesammtaeidität, 
die — ziemlich übereinstimmend in den Angaben aller Autoren und nach 
meinen eigenen (Martius) Erfahrungen — um 4 herum schwankt. 
Selten erreicht die G.-A. bei Achylia gastrica einmal höhere Werthe. 

4. Ein derartiger Mageninhalt filtrirt und mit einigen Tropfen ver¬ 
dünnter HCl bis zum Eintritt der Congoreaetion versetzt, verdaut eine 
Eiweissscheibe gar nicht oder nur unvollkommen und äusserst langsam. 
Die Pepsinabscheidung eines solchen Magens ist ganz oder nahezu ganz 
aufgehoben. 

5. Auffallend ist die abnorm geringe Inhaltsmenge, die eine Stunde 
nach Probefrühstück im Magen dieser Patinnen sich findet. 

6. Eine sehr auffallende Eigentümlichkeit der sccrctionslosen Magen 
ist die grosse Vulnerabilität ihrer Schleimhaut. Der geringe mechanische 
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Insult, den der weiche Magenschlaueh bei Berührung des Magcninnern 
ausübt, genügt, um auffallend häufig Blutspuren im Spülwasser auftreten 
zu lassen und die Expression, bezüglich Aspiration nach dem Probe- 
frühstück fördert fast bei jedem mit Aehyüa gastrica behafteten Indi¬ 
viduum gelegentlich ein oder mehrere abgerissene Schleimhautstückchen 
zu Tage.“ 

Dieser von Martins herstammenden Symptomatologie der „Achyüa 
gastria simplex* gegenüber hebt Einhorn als charakteristische Eigcn- 
thümlichkeiten dieses Krankheitsbildes folgende Symptome hervor: 

1. Die Semmelstückchen sind nicht fein zerkleinert und unverändert. 

2. Reaction sehr schwach sauer oder neutral, gewöhnlich betrug die 
Acidität 4. 3. Salzsäure war nicht vorhanden. 4. Milchsäure in Spuren 
vorhanden, aber erst nachweisbar nach Aetheraussohüttelung. 5. Weder 
Propepton noch Pepton vorhanden. G. Die Pepsin- und Labferment¬ 
proben fallen negativ aus. 7. Der Mageninhalt riecht nicht schlecht 
und zeigt auch sonst keine Spuren der Zersetzung. 8. Abwesenheit von 
Schleim. 9. Vorhandensein von geringer Flüssigkeitsmenge 1 Stunde 
nach dem Ewald’schen Probefrühstück. 

Unsere eigenen Erfahrungen bestätigen in den meisten Punkten den 
liier wiedergegebenen Befund. Der Magen enthält im nüchternen Zustande 
nichts oder mehr oder weniger grosse Mengen neutraler schleimiger Flüssig¬ 
keit; Speisereste vom Tage vorher sind auch bei der nach der Aspira¬ 
tion vorgenommenen Magenspülung nie zu finden. Hebert man 1 Stunde 
nach Ewald\schcm Probefrühstück den Mageninhalt aus, so werden 
dabei nur spärliche ganz unverdaute Massen entleert, die Semmelstück¬ 
chen sehen aus, als ob man frische Semmel in Wasser oder schleimige 
Flüssigkeit eingebrockt hätte. Die vielfach verbreitete Ansicht, dass bei 
diesen Magenaffeetionen eine Hypermotililät. bestände, ist trotzdem für 
die Mehrzahl der Fälle unberechtigt. Die Expression und auch die 
Aspiration des Mageninhalts geht in diesen Fällen nur sehr schwer oder 
gar nicht von statten, weil der Magen noch dicke oder schleimige und 
zähflüssige Reste enthält; scldiesst man an die Expression des Magen¬ 
inhaltes eine Ausspülung des Magens an, so findet man gewöhnlich noch 
mehr oder weniger grosse Mengen der unverdauten Semmel vor. Mehr 
als 50 — 75 ccm Mageninhalt werden allerdings nur selten entnommen. 
Dass auch bei vollständigem Salzsäuremangel noch eine Wasserabschei- 
dung in den Magen erfolgt, haben wir oben bereits erwähnt. Bezüglich 
des Salzsäurebefundes haben wir den besprochenen Beobachtungen nichts 
Neues hinzuzufügen; der 1 Stunde nach Probefrühstück entnommene 
Mageninhalt reagirt neutral oder schwach sauer; die Gesammtacidität 
schwankt zwischen 4—G, die Salzsäure (auch die gebundene) ist völlig 
geschwunden. 

Im Widerspruch zu den Angaben von Einhorn und Martins da- 
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ir*'iron stehen unsere Erfahrungen betreffs des Verhaltens der Fennenle. 
Bei der Mehrzahl der an sog. Achylia gastrie. simpl. leidenden Patienten 
trifft man allerdings eine mehr oder weniger starke Herabsetzung der 
Fermente, ja zuweilen ist thatsäehlieh — soweit sieh dies mit den uns 
zur Verfügung stehenden Intersuehungsmethoden nach weisen lässt — 
ein vollständiges oder nahezu vollständiges Versiegen des Pepsins resp. 
des Pepsinogens zu constatiren — doch ist auch in diesen Fällen meist 
noch eine schwache Biuretreaction zu erzielen; andererseits aber kommen 
sichere Fälle dieses Krankheitsbildes zur Beobachtung, bei denen die 
Pepsinabseheidung trotz des Ausfalls der Salzsäuresecretion normal ge¬ 
blieben oder jedenfalls nicht wesentlich verändert ist. Vier dieses Ver¬ 
halten illustrirende Fälle habe ich seit 7 resp. 9 Jahren in Behandlung; 
die im Laufe dieser langen Zeit immer wieder angcstellten Unter¬ 
suchungen haben stets eine totale Achlorhydric (auch die gebundene 
Salzsäure ist geschwunden) und trotzdem eine sichere und dauernde 
Lupepsie oder eine nur geringe llvpopepsie ergeben. 

Was von dem Pepsin gesagt ist, gilt in demselben Sinne auch von 
dem Labferment; ebenso wie ersteres ist auch das letztere wechselnd 
in seinem Verhalten; meist findet man eine Herabsetzung, sehr selten 
dagegen einen völligem Ausfall der Labverdauung. 

Zu demselben Resultat kam Troller, der in 2 Fällen von „Achvlic“ 
bei 2 Kranken, die seit Jahren Salzsäuredeficite aufwiesen und bei denen 
zur Zeit völliges Versiegen der Salzsäuresecretion bestand, eine sichere, 
wenn auch beschränkte Pepsin- und Labausscheidung constatiren konnte. 
Feber andere Befunde bei der „Aehylia gastriea simplex“ berichtet 
Schiff. Drei Fälle von „Achylia gastriea simplex“ waren die einzigen 
unter 15 Fällen nicht carcinomatöser Erkrankung mit völligem Mangel 
freier HCl, bei welchen die Verdauung (nach Hammerschlag') — 0 
gefunden wurde. Dieses Fehlen der Eiweissverdauung beweist aber 
keineswegs einen vollständigen Mangel an Pepsin resp. Pepsinogen, da 
— wie Hammerschlag selbst hervorhobt und wir bestätigen können — 
auch in den Fällen, in denen in beiden Proben nach der Verdauung der 
gleiche Eiweissgehalt gefunden wird, also nichts verdaut worden ist, 
die gewöhnlichen Verdauungsproben mit der Fibrinflocke resp. dem Eiweiss- 
stüokchen positiv auslallen können. 

Die von Martins besonders betonte Vulnerabilität der Magenschleim¬ 
haut, der zu Folge häufig Blutspuren oder Schleimhautstückehen im 
Spülwasser beobachtet werden, habe auch ich in zahlreichen hierher ge¬ 
hörigen Fällen constafirt. Milchsäure habe ich im (iogensatze zu Ein¬ 
horn nie — auch nach Aetherausschüttelung nicht - naehweisen können. 
Feber event. Beimengungen von Schleim in dem bei „Achylia gastriea 
simplex u entnommenen Mageninhalte möchte ich mich -- um Wieder¬ 
holungen zu vermeiden — erst an späterer Stelle äussern. 
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Viel weniger charakteristisch als der durch die Mageninhaltsuntcr- 
suohurig erhobene Befund sind die subjectiven Beschwerden, über 
welche die an „Achylia gastrica simplex“ leidenden Patienten zu klagen 
haben. Nicht selten habe ich Falle von „Achylia gastr. simpl. tf be¬ 
obachtet, bei denen Beschwerden von Seiten des Magens fast vollständig 
fehlten; in anderen Fällen dieser Secrctionsanomalie bestehen lediglich 
Störungen des Appetits oder allgemeine dyspeptische Beschwerden, die 
so wenig markant sind, dass man Gefahr läuft, diese Functionsanoma¬ 
lien zu übersehen, wenn man nicht gewohnt ist, methodische Magen¬ 
inhaltsuntersuchungen an seinen Kranken vorzunehmen. 

Zu den von Einhorn (34) beschriebenen Fällen von „Achylia 
gastrica“, die in ihrem Verlaufe in typischer Weise die subjectiven 
Symptome von IJvperchlorhydric zeigten, könnte ich entsprechende Be¬ 
obachtungen aus meinen KrankenJournalen hinzu fügen. Besonders in¬ 
teressant erscheint mir die Krankengeschichte eines Patienten, der mir 
von seinem Hausarzt zur Untersuchung zugewiesen war. Die hier be¬ 
stehenden subjectiven Symptome Hessen in hohem Grade von Wahr¬ 
scheinlichkeit an das Bestehen einer Hypersecretion denken, und doch 
ergab die genauere Untersuchung des Magens ein völliges Aufgehoben¬ 
sein der HCl-Secrction und eine Herabsetzung der Pepsinabsonderung. 
Der Fall ist so charakteristisch, dass ich nicht versäumen will, ihn in 
Kü rze w i ede rz uge b en. 

Herr L., 55 Jahre alt, der früher stets gesund gewesen ist, leidet seit ca. 3 Mo¬ 
naten an Verdauungsbesehwerden. Die llauptklagen des Patienten bestehen in 
Schmerzen in der Mageng**gend, die besonders in der Nacht und früh Morgens im 
nüchternen Zustande sich bemerkbar machen. Pie Schmerzen verschwinden nach der 
Nahrungsaufnahme, treten aber 2—3 Stunden nach den Mahlzeiten von neuem auf. 
Der Appetit ist stets gut, der Stuhlgang angehalten. Geistige t’cberanstrengung und 
psychische Erregungen verschlimmern die Schmerzen. Die objektive Untersuchung 
ergiebt normale Lage und Grösse des Magens. Der nüchterne Magen ist frei von 
Speiseresten und enthält nur geringe Menge alkalisch reagirenden Schleims. Die 
Menge des 1 Stunde nach P. F. ausgeheberten Mageninhalts ist gering, 50 ccm; die 
Semmelreste sind unverdaut, von Schleim eingehüllt, die Gesainmtaeiditüt beträgt 4. 
freie und gebundene Salzsäure fehlen vollständig. Pas mit Salzsäure versetzte Filtrat 
zeigte eine EiweissVerdauung von 4,o mm (Mett), ln dem Mageninhalte sind 2 kleine 
Schleimhautpartikelchen enthalten, bei deren mikroskopischer Untersuchung gut er¬ 
haltene Drüsen nachweisbar sind. 

Bei anderen zu dieser Krankheitsgruppe gehörigen Fällen stehen 
hartnäckige Diarrhöen im Vordergrund der Beschwerden. Krankenge¬ 
schichten, die ein derartiges Verhalten beweisen, sind besonders von 
Einhorn und von Oppler (35) mitgelheilt worden; ich selbst habe 
zahlreiche Fälle beobachtet, in denen die Störungen von Seiten der 
Darmtliätigkeit — Durchfälle, Aufgetriebensein des Leibes, Gefühl von 
Vollsein etc. — das einzige Symptom der ausgefallenen Magenverdauung 
waren. 
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Wieder andere Fälle der sog. Achylia 'gastrica simplex zeichnen 
sich dadurch aus, dass neben den dvspeptischen Beschwerden allerlei 
nervöse, hysterische und neurasthenische Symptome beobachtet werden; 
oft beherrschen diese das ganze*Krankheitsbild. 

Der allgemeine Ernährungszustand zeigt in manchen, selbst Jahre 
lang bestehenden Fällen keine wesentliche Alteration, in anderen Fällen 
bieten die Kranken das bekannte Bild einer schweren Anämie. 

Bei dem Mangel an charakteristischen Symptomen der „Achvlia 
gastrica simplex“ können die subjektiven Beschwerden der Patienten im 
besten Falle die \ ermuthung eines fsccretionsroangel.s der Magenschleim¬ 
haut nahe legen; eine Sicherheit erlangt die Diagnose aber erst aus dem 
Resultat der Ausheberung des Mageninhaltes 1 Stunde nach dem Probe- 
lYühstiirk. Will man nicht im Finstern herumtappen, so ist eine solche 
unbedingt nothwendig. So leicht es nun ist, die Herabsetzung oder das 
Versiegen der Magensaftsecretion nachzuweisen, so schwierig ist die 
Deutung dieser Functionsanomalie. Mit Rücksicht auf das Vorwiegen 
des neurasthenisehen Symptomencomplexes bei der „Achylia gastrica“ 
und im Hinblick auf die geringen Rückwirkungen, welche der Ausfall 
der Magensaftsecretion auf das Allgemeinbefinden derartiger Kranken 
zur Folge hat. glaubt Einhorn, den Secretionsmangel des Magens in 
den hier in Frage kommenden Fällen als (‘inen rein nervösen Zustand 
bezeichnen zu müssen. Dass der Einfluss des Nervensystems auf den 
Verdauungsapparat von wesentlicher Bedeutung ist, unterliegt keinem 
Zweifel und ist seit langer Zeit bekannt. Die unter Vermittelung des 
Nervensystems zu Stande kommende, häufig durch veränderte psychische 
Thätigkeif bedingte Aehloihwlrie des Magensaftes ist unter den depres- 
si\en Zuständen, welche bei den Magenneurosen beobachtet werden, stets 
berücksichtigt worden; von allen Autoren der bekannten Lehrbücher 
der Magenkrankheiten wird bei der Besprechung dieser Anomalien auf 
die Wichtigkeit hingewiesen, di« 1 rein nervöse Aehlorhydrie von dem 
durch Gastritis oder Larcinom veranlassten Salzsäuremangel zu unter¬ 
scheiden. 

Dass diese Fälle rein nervöser Aehlorhydrie auch mit einer Ver¬ 
minderung der Pepsinseeretion einhergehen können, war früher allerdings 
weniger bekannt, i>t heute aber, wie einwandsfreie Beobachtungen be¬ 
weisen, sicher gestellt. Deshalb lassen sich auch nicht, wie Boas 
wollt«*, durch die Liitersuchung des Verdauungsvermögens Schlüsse dahin 
ziehen, ob man es im conereten Falle mit einer organischen Erkrankung 
oder mit einer nervösen Störung zu thun hat. 

Könnten nun auch Aehlorhydrie und Anenzymie als rein nervöse 
Functionsanomalien aufgefasst werden, so fragt es sich doch, ob das in 
(hon hier zur Besprechung kommenden Krankheitsbilde constatirte Ver¬ 
siegen des Verdauungssaftes der Magenschleimhaut auf nervöser Basis 
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beruht, d. h. ob wir die n Achylia gastrica“ in dem Sinne Einhornes 
wirklich als einfache Magenneurose auffassen müssen. 

Die Thatsaehe, dass bei Personen, die an „Achylia gastrica simplex a 
leiden, häufig allerlei nervöse, ncurasthgnische und hysterische Symptome 
beobachtet, werden, genügt noch nicht, den Verlust der sperifischen 
Producte der Magensecretion unter solchen Umständen ohne weiteres auf 
rein nervöse Störungen zurückzuführen. Denselben nervösen Symptomen- 
complex, den wir bei der „Achylie“ anzuireffen gewohnt sind, sehen 
wir oft genug auch in Fällen gut erhaltener Magensaftsecretion, und 
umgekehrt finden wir oft totales Versiegen der HCl- und Fermentab- 
seheidung ohne Nervosität. Der Einwand von Martins, dass allein 
schon die dauernde, Monate und Jahre völlig sich gleich bleibende, 
ununterbrochene Hemmung einer normalen Function gegen die rein ner¬ 
vöse Grundlage dieser Verdauungsstörung spräche, reicht andererseits 
aber nicht aus, die Auffassung Einhorn 7 *, nach der die „Achylia 
gastriea u nichts als ein neurasthenisches Symptom sei, umzustossen. 
Wenn auch zuzugehen ist, dass die nervösen Functionsstörungen im All¬ 
gemeinen durch ihr unbeständiges Verhalten charakterisirt sind, so 
fehlt, cs doch nicht an Analoga für das Vorkommen einer constanten, 
auf rein nervöser Basis beruhenden Hemmung gewisser Functionen der 
Verdauungsorgane. Herabsetzung des Tonus der Magen- und Darm- 
musculatur ohne eine substantielle Erkrankung derselben — rein ner¬ 
vöse Atonie gehören zu den täglichen Beobachtungen und stellen häufig 
ein unveränderlich besfehenbleibendes Symptom der Neurasthenie und 
Hysterie dar. 

Trotzdem lässt; sich nach Einhorn die Annahme, dass die „Aehylie* 
nur ein Symptom der gleichzeitig vorhandenen Neurasthenie sei, nicht 
halten. 

Die von Martius iS. 77) unter den charakteristischen Symptomen 
der ..Achylia gastrica simpl. w hervorgehobenen, von uns in vielen l’nter- 
suohungen immer wieder nachgewiesenen, sicher von der Magenschleim¬ 
haut herrührenden Beimengungen von Schleim zum Mageninhalt sind ein 
sicheres Kriterium dafür, dass wir es in diesen Fällen nicht mit einer 
reinen Neurose, sondern -— jedenfalls gleichzeitig mit organischen 
Veränderungen zu thun haben. Allerdings macht Martius an einer 
anderen Stelle seiner Monographie (S. !)T>j darauf aufmerksam, dass die 
ausgeheberten Massen nach Probefrühstück bei Aelnlie meist eher auf¬ 
fällig schlei marin als umgekehrt besonders schleimhaltig sind, und 
Einhorn betont bei Besprechung der objeetiven Zeichen der „Achylie“ 
ausdrücklich die Abwesenheit von Schleim. Greife ich auf meine eignen 
klinischen Erfahrungen zurück, so muss ich sagen, dass beiderlei vor¬ 
kommt, d. !i. dass es Falle von r A«*hylie u giebt. die mit Schleimbildung 
einliergehen und solche, Ihm denen der Schleim vollständig fehlt. 
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Letzteres Verhalten ist seltener, geringe Mengen von Schleim lassen 
sieh hei richtiger Versuchsanordnung fast stets nachweisen; macht man 
hei leerem Magen und besonders früh nüchtern, eine Ausspülung, so 
findet man im Spülwasser gewöhnlich Magenschleim und giesst man 
nach Entleerung des Probefrühstiiek die über dem Chvmus stehende 
Flüssigkeit ab, so zeigen sich die Semmelreste fast stets in Schleim 
eingehüllt. Jedenfalls darf selbst das Fehlen von Schleim nicht als ein 
direeter Beweis gegen die Annahme einer organischen Magenerkrankung 
verwerthet werden. Können wir uns auch nicht den Autoren an- 
schliessen, die dem Versiegen der Schleimsecretion eine ganz besondere 
Bedeutung für die Diagnose der Magenschleimhautatrophie beilegen, so 
müssen wir doch zugeben, dass bei den schweren atrophischen Processen 
in gleicher Weise wie die Säure- und Emzymabsomlerung, so auch die 
Schleimsecretion aufhören kann. 

Kommen wir nun auf Grund des Schleimbefundes zu dem Schluss, 
dass die Magenschleimhaut bei der „Achylic“ katarrhalische Ver¬ 
änderungen aufweisen muss, — eine Annahme, die durch die später zu 
besprechenden mikroskopisch nachweisbaren Veränderungen der bei 
unseren Patienten ausgespülten Gewebspartikelchen gestützt wird — so 
müssen wir logischer Weise weiter fragen, ob diese Erkrankung zur Er¬ 
klärung des vollständigen Functionsausfalles der Magenschleimhaut 
genügt. 

Marti us beantwortet diese Frage im negativen Sinne; nach ihm 
„sind die anatomischen Veränderungen zu gering, als dass sie den 
dauernden, geradezu starren Functionsausfall ohne weiteres erklären 
könnten“. Dieser Auffassung entsprechend trennt auch Marti us die 
sog. „Achylia gastrica simple\ u von der durch Atrophie der Magen¬ 
schleimhaut entstandenen Achylie und spricht von einer primären Se- 
cretionsschwäche, die entweder angeboren ist oder die sich wenigstens 
auf dem Boden ursprünglicher Anlage entwickelt. Ich muss gestehen, 
dass sich auch mit dieser Annahme nicht viel anfangen lässt. Zum 
Beweise dieser Hypothese, dass die „Achvlia gastrica simpl.“ nicht als 
Zeichen einer wirklichen Krankheit, sondern als individuelle Eigenthiim- 
lichkeit, als angeborene Functionsschwäche anzusehen ist, müsste, wie 
auch Martius selbst hervorliebt, nachgewiesen werden, dass diese Zu¬ 
stände schon bei Kindern und Säuglingen sich finden. Diesbezügliche 
Beobachtungen liegen aber nicht vor; unter einer sehr grossen Anzahl 
von Säuglingen und Kindern aller Altersklassen, deren Mageninhalt ich 
untersucht habe, habe ich einen vollständigen Ausfall der Magensaft- 
secretion nie eonstatirt. Natürlich muss trotzdem die Möglichkeit., dass 
die Functionsanomalie oder wenigstens die Anlage zu derselben ange¬ 
boren ist, zugegeben werden, doch scheint es uns mehr als gewagt, sich 
in so unsicheren Speeulationen zu ergehen. Wäre eine Trennung dieser 
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primären Functionsschwäche von dem durch organische Krankheiten be¬ 
dingten Secretionsmangel nöthig oder auch nur möglich, so müssten die 
diesen beiden Zuständen zukommenden Symptome ein verschiedenes 
Verhalten zeigen. Ob dies thatsächlieh der Fall, soll weiterhin unter¬ 
sucht werden. 

Der Umstand, dass diese „Achvlia gastrica simpl.“ lange Zeit völlig 
latent ohne nachweisbaren Schaden für den Gesammtorganismus be¬ 
stehen kann, berechtigt noch nicht dazu, diese Zustände als besondere 
Fälle zu bezeichnen. Auch die Atrophie der Magenschleimhaut zeigt 
ein gleiches Verhalten, solange die motorische Function des Magens 
normal erhalten bleibt und solange der Darm gesund ist. Jeder auf 
dem Gebiete der Magenkrankheiten erfahrene Arzt kennt sicherlich Fälle 
von Magenatrophie, in denen sich die Krankheit bei verhältnissmässig 
gutem Kräftebefinden über lange Jahre hingezogen hat. Mit diesen Be¬ 
obachtungen stimmt auch vollständig das Ergebniss der Stoffwechsel- 
untcrsuchungen überein, die von v. Noorden (36), Ncusser (37) und 
St rauss (38) angestellt worden sind und aus denen hervorgeht, dass 
selbst bei Complicationen mit pernieiöser Anämie eine vollständige oder 
nahezu normale Ausnutzung der Nahrung stattfinden kann. Eine Beein¬ 
trächtigung des Gewichtes und des Ernährungszustandes wird bei der Atro¬ 
phie erst dann eintreten, wenn die Compensation der fehlenden Magen¬ 
verdauung gestört wird. Ein principieller Unterschied zwischen der ein- 
iaohen Functionsstörung und dem auf organischer Basis beruhenden 
Secretionsmangel könnte nur dann zugegeben werden, wenn bei der 
ersteron im Gegensatz zum letzteren ernstere Schädigungen der Er¬ 
nährung überhaupt nicht vorkämen. Nun lesen wir allerdings bei 
Martins: „Immer fehlen (bei der Achvlia gastr. simpl.) schwere anä¬ 
mische oder kacheetisehe Zustände, und wenn einmal ausgesprochene 
Unterernährung sich entwickelt hat, so lässt dieselbe meist durch ge¬ 
eignete diätetische Behandlung sich prompt und sicher beseitigen.“ Aber 
schon auf der folgenden Seite sagt derselbe Autor: „thatsächlieh lehrt 
die klinische Erfahrung, dass die Achylösen dyspeptischen Beschwerden 
mehr ausgesetzt sind wie andere, ja dass mässige Darmaffectionen fiir 
sie zur wirklichen Gefahr werden können.“ Das letztere Verhalten ent¬ 
spricht auch unseren Erfahrungen; solche, das Bild der schwerstem 
Kachexie darbietende ernste Allgemeinerscheinungen kommen nicht: nur 
bei der Atrophie der Magenschleimhaut, sondern auch bei der sogenannten 
Achylie zur Beobachtung und treten — worauf ich bereits vor Jahren 
aufmerksam gemacht, habe (39) — häufig gewissermassen krisenartig, 
intercurrent bei vorher ganz latent oder mit geringen dyspeptischen Be¬ 
schwerden verlaufenden Magenatrophien resp. Achylien ein. 

Ein prägnantes Beispiel hierfür mit ausführlicher Krankengeschichte 
und Obductionsbefund habe ich an der citirten Stelle veröffentlicht. 
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Weitere hierher gehörige Beobachtungen habe ich in den letzten 
Jahren wiederholt zu machen Gelegenheit gehabt. Fast immer handelt 
es sich in diesen Fällen um Personen in den mittleren Lebensjahren — 
häufig sind es im Klimakterium stehende Frauen, — die wegen nervös- 
dyspeptischer Beschwerden die Ililfc des Arztes in Anspruch nehmen; 
der Frnährungszustand ist ein guter; die in meinen Fällen durch viele 
Linzeiuntersuchungen durch Jahre hindurch immer wieder controlirte 
Mageninhaltsprüfung ergiebt einen vollständigen Verlust der freien und 
der gebundenen HCl, eine Herabsetzung der Fermente und eine abnorme 
Sehleimseoretion. Bei geeigneter Behandlung pflegen die dyspeptischen 
Beschwerden sich zu bessern, und trotz des Ausfalls der Magensaft - 
secretion gelingt es oft, in der Periode des besseren Befindens eine er¬ 
hebliche Gewichtszunahme (in einem meiner Fälle vermehrte sich das 
Gewicht um 37 Pfund) zu erzielen. Mit Rücksicht auf das gute Allgemein¬ 
befinden und gestützt auf die Thatsache, dass der Mageninhaltsbefund 
dieser Fälle bis in alle Einzelheiten dem Bilde entspricht, das Einhorn 
und Martins von der „Achvlia gastriea u entwerfen, ist man geneigt, 
diese Zustände in dem Sinne dieser Autoren zu deuten, da plötzlich 
treten ernste Darmerscheinungen mit schwerer Schädigung des Gesammt- 
organismus ein, von denen sich die Kranken nur langsam erholen und 
an denen sie schliesslich nach verschiedenen Recidiven zu Grunde gehen. 
Stellt man an solchen Kranken die StofTwechseluntersuchungen an zur 
Zeit der infermittirenden Besserung, so kann, wie Ewald (40) gelegent¬ 
lich schon hervorgehoben hat, nicht nur keine Fnterbilanz, sondern unter 
l mständen auch eine Ernährungszunahme nachgewiesen werden. Könnte 
man in diesen Fällen während des Verlaufes noch im Zweifel sein, ob 
es sich wirklich um irreparable organische Veränderungen der Schleim¬ 
haut oder nur um functioneile Störungen handelt, so bringt der Ausgang 
des Leidens und der eventuelle Obductionsbefund bezw. die histologische 
Untersuchung der Magenschleimhaut vollständige Sicherheit über den 
atrophischen Charakter der Erkrankung. 

Soll man nun in Fällen dieser Art annehmen, dass sich die Atrophie 
der Magenschleimhaut erst secundär zu der „Aehylia gastr. simpl. tt hin¬ 
zugesellt hat? Eine Berechtigung zu dieser Auffassung wäre nur vor¬ 
handen, wenn die einzelnen, von Einhorn und Martins für ihre 
Aclnlie angegebentu) Symptome wirklich für diesen Zustand specifi.seh 
wären und wenn dieselben eine Trennung von den für die Atrophie 
geltenden Zeichen zuliessen. Der HCl-Befund des Mageninhaltes ist bei 
beiden Processen gleich, das Verhalten der Fermente zeigt keinen charakte¬ 
ristischen Unterschied, selbst das Fehlen von Schleim spricht, nicht gegen 
die Annahme einer Atrophie. Das Wiederauftreten der vordem ver¬ 
missten HCl wird sowohl bei den hier in Frage kommenden sog. funk¬ 
tionellen als auch hei den organischen Sooreiionsstürungen äusserst selten 
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beobachtet, kommt aber gelegentlich — wie mir eigene Erfahrungen ge¬ 
zeigt haben — selbst bei den auf dem Boden eines Magencarcinems sich 
entwickelnden anatomischen Schleimhauterkrankung vor. 

Eine besondere Bedeutung für die Diagnose der „Achylie“ sieht 
Martius in dem Verhalten der Motilität. „Wenn bei monatelang 
bestehender totaler Achylie Stagnation und Zersetzung aus- 
bleiben, so schliesse man das Carcinom getrost aus.“ Dieser 
viel sagenden Behauptung muss ich ganz entschieden widersprechen. Ich 
habe viele Fälle von Magencarcinom beobachtet, bei denen die motorische 
Function des Magens bis zum Tode vollständig normal geblieben ist; 
wie die Palpation und mit Sicherheit die Section ergiebt, handelt es sich 
in solchen Fällen meist um Carcinome, die an der kleinen Curvatur ge¬ 
legen sind, zuweilen auch um circumscripte Krebsknoten in den Magen¬ 
wandungen. Aus einer grossen Zahl von derartigen Beobachtungen greife 
ich folgende als ein prägnantes Beispiel heraus: 

Der 4*2 jährige Arbeiter B. stand monatelang ausschliesslich wegen andauernder 
Anorexie in der poliklinischen Behandlung des Augusta-Hospitals. Die äussere Unter¬ 
suchung der einzelnen Organe ergab nichts Abnormes; eine irgendwie erhebliche Ge¬ 
wichtsabnahme bestand nicht. Die während der langen Beobachtungszeit immer 
wieder vorgenommene Untersuchung der Magenfunction ergab stets dasselbe Resultat: 
Der 1 Stunde nach P.-F. entnommene Mageninhalt reagirte sauer, zeigte eine Acidität 
von 6 und enthielt nie freie, nie gebundene HCl; die Eiweissverdauung (nach 
Hammerschlag) war = 0; bei der Verdauungsprobe mit der Fibrinilocke war die 
letztere nach 1*2ständigem Stellen zum Theil verdaut. Die Motilität des Magens war 
stets sehr gut; der nüchterne Magen enthielt nur etwas Schleim; eine Stunde nach 
P.-F. waren nur noch geringe Mengen schleimigen Mageninhalts zu erlangen, die ein 
Filtrat von ca. of) ccm ergaben: bei der an die Entnahme des P.-F. angeschlossenen 
Magenausspülung tloss das Spülwasser klar ab. Milchsäure war nie vorhanden. Es 
hätte nahe gelegen, hier die Diagnose auf Aohylia gastrica Simplex zu stellen, doch 
zeigte der weitere Verlauf und der Obductionshefund: ,,Perforationsperitonitis, aus¬ 
gehend von einem Magencareinom“, wie unberechtigt diese Annahme gewesen wäre. 

Untor den für die Diagnose „Aohylia gastrica simples“ besonders 
in Betracht kommenden Symptomen bezeichnet Martius weiterhin die 
leichte Vulnerabilität der Magenschleimhaut. Dass in dem Magen¬ 
inhalt der mit sog. Acliylia gastrica simplex behafteten Kranken häufig 
Blutspuren und abgerissene Schleimliauistiickchen nachweisbar sind, haben 
wir schon oben hervorgehoben, indessen auch dieses Symptom bean¬ 
sprucht nach unseren Erfahrungen nicht die Bedeutung, die ihm von 
Martins und anderen Autoren beigegeben wird. Was in aller Welt wird 
aus dem Auffinden kleiner Blutmengen und kleiner Schleimhautstückchen 
im Mageninhalt nicht alles geschlossen! Einhorn (41) hält das wieder¬ 
holte Auftreten kleiner Schhdnihautstüekehen im Spülwasser des nüchternen 
Magens für ein wichtiges Symptom der Magenerosionen; nach den Er¬ 
fahrungen von Martins sind es besonders 2 MagenalTectionen, das Car¬ 
cinom und die Acliylia gastrica, die in Bezug auf die mechanische 
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Lädirbarkeit der Schleimhaut zu allen anderen in einem gewissen Gegen¬ 
satz stehen. Boas (42) findet in dem wiederholten Nachweis kleiner 
oder grösserer Magenblutungen ein neues uud werthvolles Hilfsmittel 
zur Erkennung des Magcncarcinoms, „das besonders an Bedeutung ge¬ 
winnt mit Rücksicht auf die Möglichkeit einer DifTerentialdiagnosc zwischen 
Carcinom einer — und chronischer anacider Gastritis, sowie Magenneurosen 
andererseits, bei denen wir (Boas) oeeulte Magenblutungen bisher, mit 
nur einer Ausnahme, constant vermisst haben. a 

Es ist hier nicht der Ort, die diagnostische Bedeutung der Magen¬ 
blutungen ausführlich zu besprechen, ich habe dieses Symptom in 
einer früheren Arbeit (43) genügend gewürdigt; bei den sich wider¬ 
sprechenden Ansichten der einzelnen Autoren über die Aetiologie geringer 
Blutbeimengungen zum Mageninhalt kann ich diese Frage aber nicht 
ganz umgehen. Kleine Blutstreifen und vereinzelte Schleimhautstückchen 
im Erbrochenen oder im ausgeheberten resp. ausgespülten Mageninhalt 
kann man häufig beobachten; dieser Befund hat keine ernstere Be¬ 
deutung und ist meistens die Folge heftiger Würgbewegungen beim Er¬ 
brechen oder des Sondenreizes; durch die stürmischen Contractionen der 
Magenwand können, worauf auch Eichhorst aufmerksam macht, leicht 
kleine Schlcimhautgefässe zum Bersten gebracht werden. Eine besonders 
leichte Lädirbarkeit findet sich bei den organischen Erkrankungen der 
Magenschleimhaut, bei denen die Salzsäure geschwunden ist, vor allem 
bei den Stauungscatarrhen der an Lebercirrhose leidenden Patienten. Die 
Behauptung von Boas, nach welcher in Fällen von Gastritis anacida 
Blutungen nur ausnahmsweise Vorkommen, lässt sich mit unseren Erfah¬ 
rungen nicht vereinbaren und stellt auch in einem auffallenden Wider¬ 
spruch zu den Befunden Cohnheim’s (44), der an der Poliklinik von 
Boas die bei der Mageninhaltsentnahme und bei der Spülung gewonnenen 
Schleimhautstückchen histologisch untersuchte. Cohn heim theilt diese 
Fälle in solche mit und ohne freie Salzsäure ein. „In die zweite Gruppe 
fällt die überwiegende Mehrzahl unserer Fälle; die Schleimhaut der 
Gastritiker ist besonders leicht lädirbar. u Mit der Constatirung dieser 
Thatsache verliert der Nachweis von Blutbeimengungen zu salzsäurcfreien 
Magensäften wesentlich an Bedeutung als differentialdiagnostisches Moment 
für die Entscheidung, ob der Erkrankung ein gutartiger Catarrh der Magen¬ 
schleimhaut oder ein Carcinom zu Grunde liegt. Gewiss ist es richtig, 
das wir öfter bei Carcinom des Magensund häufig sogar, worauf Ewald 
i'45) schon vor langer Zeit aufmerksam gemacht hat, als erstes objek¬ 
tives Zeichen einer malignen Neubildung, lange bevor ein Tumor pal- 
pabel ist, kleine .Schleimhautpartikelchen resp. Blut im Mageninhalte auf- 
linden; für die Diagnose Carcinom genügt dieser Befund sicherlich nicht; 
letztere halten wir erst dann für gesichert, wenn es gelingt, in dem von 
den Sehleimhautfetzen gewonnenen mikroskopischen Bilde Krebszellen auf- 
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zufinden, im Nichtfalle und beim Fehlen weiterer für Carcinom sprechende 
Erscheinungen bleibt die Diagnose unsicher. Wir können in dieser Be¬ 
ziehung nicht ausdrücklich genug zur Vorsicht rathen; sicher finden sich 
Magenblutungen — allerdings nur selten stärkere — auch bei der ein¬ 
fachen chronischen Gastritis; so referirte beispielsweise Teissier (aus 
Lyon) im Jahre 1884 über einen 55 jährigen Alcoholiker, der an 
Gastrit. chron. mit Erbrechen der Speisen und Hämatemesis litt; bei 
der Autopsie fand sich kein Krebs, sondern nur chron. Gastritis mit 
bedeutender Hypertrophie der Magenwand. 

Für die Frühdiagnose des Magencareinoms kommt das Auffinden 
kleiner Schleimhautstückchen jedenfalls nur ausnahmsweise in Betracht, 
da man wirklich beweisende Geschwulstpartikel nur bei ulcerirenden Tu¬ 
moren antrifft, die meist schon zu Metastasen in die Lymphdrüsen ge¬ 
führt haben. 

Sind wir demnach zu der Annahme berechtigt, dass Katarrh und 
Atrophie der Magenschleimhaut zu Blutungen und Loslösung von Schleim¬ 
hautstücken führen können, so folgert daraus, dass die Vulnerabilität der 
Magenschleimhaut kein specifisches Zeichen der sog. Achylia gastrica 
simplex ist. Von diagnostischer Bedeutung für diesen Symptomen- 
complex könnte der Nachweis der Schleimhautpartikelchen nur dann 
werden, wenn die histologische Untersuchung derselben einen für jede 
der beiden Affectionen — Atrophia ventric. und Achylia gastr. simpl. — 
pathognomonischen Befund ergeben würde. 

Ich will hier nicht auf die Controversen der verschiedenen Autoren 
betreffs der Histologie der normalen Schleimhaut eingehen und verzichte 
auch darauf, den mikroskopischen Befund bei den atrophischen Processen 
der Magenschleimhaut ausführlich zu beschreiben. Mit dem genaueren 
Studium dieser Erkrankungsform haben sich zahlreiche Forscher, be¬ 
sonders Fenwiek (46), Nothnagel (47), Ewald (48), G. Meyer (49), 
in jüngster Zeit Olsuka (50) und viele Andere zur Genüge beschäftigt; 
richtiger erscheint es mir, auf die anatomischen Veränderungen einzugehen, 
welche für die „Achylia gastrica simplex“ vorliegen. 

Die eingehendsten Untersuchungen hierüber stammen von Lubarsch 
(51) her, der die von Martins ausgespülten Schleimhaut-Stücken mikro¬ 
skopisch verarbeitet hat; nach diesem Autor „handelt es sich (bei der 
Achylia gastrio. simpl.) um einen Process, bei dem stets eine 
Wucherung des interstitiellen Gewebes und ein Auftreten 
acidophiler Wanderzellen zu beobachten ist. Dazu gesellt 
sich in vielen Fällen ein Schwund der specifischen Drüsen¬ 
elemente mit daran anschliessender, von den Vorräumen aus¬ 
gehender Zell Wucherung und Umwandlung der Magenschleim¬ 
haut in Darmschleimhaut. Der.Ausgang des Processes scheint 
slcis der in Magenschleimhautatrophie zu sein.“ 
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Ich selbst habe in zahlreichen Einzeluntersuchungen, die ich an den 
bei „Achylia gastric. simplex a exprimirten Schleimhautstückchen vor¬ 
genommen habe, die Befunde von Lu barsch voll und ganz bestätigt 
gefunden. Beschränkt man sich nicht auf eine einmalige Untersuchung, 
die ich für alle die Fälle für unzureichend halte, in denen der mikro¬ 
skopische Befund negativ ausfällt, sondern prüft man wiederholt das 
Verhalten der Magenschleimhaut, so wird man stets anatomische Ver¬ 
änderungen finden, die dem von Lu barsch angegebenen Bilde entsprechen: 
Wucherung des interstitiellen Gewebes und der Zellen der Vorräume und 
reichliches Vorhandensein acidophiler Zellen. Die Drüsen zeigten in meinen 
Präparaten ein verschiedenes Verhalten, meistens waren dieselben recht 
zahlreich vorhanden, standen aber, durch kleinzellige Infiltration getrennt, 
weiter auseinander als normal ist, zuweilen fand ich einen herdweisen, 
nie einen totalen Schwund der Labdrüsen. Die Struetur der Drüsen war 
fast immer gut erhalten. 

Weitere Mittheilungen über die Histologie der bei „Achvlia gastr. 
simpl.“ ausgespülten Schleimhautstückchen liegen vor von Einhorn, der 
in seinen Präparaten normale Magendrüsen gefunden hat und von Ger¬ 
hard (52), der aus der Strassburger Klinik über eine Section bei Achvlia 
gastr. berichtet, bei welcher sich eine interstitielle Wucherung, aber gut 
erhaltene Drüsenschläuche vorfanden. 

Gerade der Umstand, dass trotz des Ausfalles der Magensafisecretion 
bei der mikroskopischen Untersuchung der Magenschleimhaut normale 
Drüsen angetrotfen werden können, veranlasste Einhorn, das Krankheits¬ 
bild der ,,Achvlia gastr . u von dem der Atrophia vcntric. zu trennen und 
verleitete diesen Autor zu der Annahme, dass diese Suppression der 
Saftabsonderung durch gewisse Nervenstörungen veranlasst wird. Diese 
Schlussfolgerung ist nach m. E. nicht berechtigt, weil selbst in Fällen von 
flAchylie“, welche auf erheblichen organischen Läsionen des Magen¬ 
parenchyms beruhen, die Drüsenschicht des Magens nicht ganz geschwunden 
zu sein braucht. So finden wir in einer Mittheilung Nothnagel’« (1. c.), 
der einen Fall von Magoneirrhose mit Atrophie der Magendrüsen resp. 
der Magenschleimhaut betrifft, die Bemerkung: „Am Pylorus nimmt die 
Dicke der Schleimhaut in der Richtung gegen die Cardia erst allmälig, 
dann rascher ab. Die Drüsen zeigen an der Grenze gegen das 
Duodenum normalen Bau, in der Richtung gegen die Cardia nehmen 
die Drüsen an Höhe ab, und zugleich ist ihr Verlauf mehr unregelmässig, 
das Lumen streckenweise erweitert.“ 

(Jeher ähnliche Beobachtungen berichten zahlreiche andere Autoren, 
beispielsweise Hamm erschlag (53), der bei einem Falle von Magen- 
carcinom, bei dem die Eiweissverdauung und freie HCl vollständig fehlten 
und die Milchsäureprüfung positiv ausfiel, in einem bei der Section vom 
Fundus zur Untersuchung entnommenen Schleimhautstückchen die Struetur 
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der noch vorhandenen Drüsen vollkommen erhalten und die Zahl der 
Belegzellen anscheinend nicht vermindert fand; ebenso berichtet Lubarsch 
über Fälle von Magencarcinom, die durch Salzsäureraangel und Milch¬ 
säurebildunggekennzeichnet waren, bei denen die Untersuchung entfernt ge¬ 
legener tumorfreier Schleimhautstückchen zwar eine Abnahme von Lab¬ 
drüsen, aber keine erhebliche morphologische Veränderung der einzelnen 
Zellen ergab. Ebenso habe auch ich sowohl in den unter dem Bilde der 
pernieiösen Anämie verlaufenden Fällen von Atrophia ventriculi —- in 
den bei der Seetion entnommenen Schleimhautstücken — als auch bei 
den atrophischen Processen auf dem Boden eines Magencarcinoms in den 
bei Gelegenheit einer Magenoperation excidirten kleinen Schleimhautpartikel¬ 
chen — wie die beigegebenen Abbildungen beweisen, gut erhaltene Drüsen 
nachweisen können. 

Auf Grund solcher unangreifbarer Befunde ist man nicht berechtigt, 
mit Rücksicht auf die Anwesenheit der normalen Drüsen in den Spiil- 
stückchen bei der sog. „Achylia gastrica“ eine organische Erkrankung 
der Magenschleimhaut von der Hand zu weisen. Dass es sich bei dem 
von Einhorn und Martius aufgestellten Symptomeneomplex nicht um 
einfache Neurose in dem Sinne Einhorn’s handelt, geht mit Sicherheit 
aus den positiv nachgewiesenen histologischen Veränderungen der Mueosa 
des Magens hervor. 

„Hier erübrigt nur noch die mehr klinische Frage, ob diese an den 
Schleimhaut fetzen gefundenen Veränderungen d e n F u n c ti o n s a u s f a 11 
in genügender Weise erklären.“ Martius beantwortet diese von 
ihm aufgeworfene Frage mit Nein; nach ihm sind „die anatomischen 
Veränderungen zu gering, als dass sie den dauernden, geradezu starren 
Functionsausfall ohne weiteres erklären könnten“. Sollte Martius mit 
seiner Entscheidung Recht haben, so müsste man annehmen, dass eine 
völlige Uebereinstimmung in dem Verhalten der secretorischen Thätigkeit 
des Magens und dem histologischen Befunde der Schleimhaut desselben 
besteht. 

Bevor ich auf die Berechtigung einer solchen Auflassung eingehe, 
sei es mir gestattet, meine Ansicht über den praetisch-diagnostischcn 
Werth histologischer Befunde kleiner Theilc der Magenschleimhaut mit- 
zutheilen. Wir haben seit vielen Jahren im Augusta-Hospital unsere 
Aufmerksamkeit auf diese Untersuchungen gerichtet und Dr. Leuek (54), 
der einen Theil des Materials verarbeitet hat, hat in einer ausführlichen 
Arbeit über die einzelnen Befunde berichtet. Ich kann nur sagen, 
dass ich, je länger ich mich mit der Mikroskopie dieser ge¬ 
spülten Schleimhautpartikelchen beschäftigt habe, um so mehr 
von d er diagnostischen Verwerth barkeit dieser Unter- 
such u n gs m e th o d e z u r ü c k ge k o m m e n I) i n. 

Für die Lösung einiger wissenschaftlichen Fragen und für die 
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prognostische Beurtheilung gewisser Magenkrankheiten ist die Kennt- 
niss von der Beschaffenheit der Magenschleimhaut sicher von Bedeutung, 
für die Diagnostik dagegen glaube ich, in Ucbcreinstimmung mit Lu barsch 
und Leuk und im Gegensatz zu Cohnheim, ist von diesem Unter¬ 
suchungsverfahren nur in vereinzelten, besonders glücklichen Fällen eine 
Förderung zu erwarten. 

Unser unsicheres Wissen über die normale Histologie der Magen¬ 
schleimhaut, die bis heute noch divergirenden Ansichten der verschiedenen 
Autoren hinsichtlich der Secretionsproducte einzelner Zellarten, der schon 
von Cohn heim hervorgehobene Uebelstand, dass oft nicht ganze Stück¬ 
chen der Schleimhaut, sondern nur Fragmente derselben losgelöst werden, 
der Umstand, dass es ganz vom Zufalle abhängt, von welcher Stelle 
der Schleimhaut man ein Gewebsstückchen erhält und dass bei dem un- 
gleichmässigen Bau der Magenschleimhaut nicht immer festzustellen ist, 
ob das erhaltene Bild in das Gebiet des normalen oder des pathologischen 
gehört und vor allem die Thatsachc, dass man nicht berechtigt ist, die 
in den Partikelchen gefundenen pathologischen Veränderungen auf den Be¬ 
reich der gesammten Magenschleimhaut zu beziehen — alle diese Momente 
erschweren es ungemein, aus dem histologischen Befunde von Stückchen 
der Magenschleimhaut diagnostische Schlüsse zu ziehen. Ganz besonders 
unzulänglich aber ist es, aus dem Ergebniss der Stückenuntersuchung 
die secretorische Function des Magens beurtheilen zu wollen. Die secre- 
torische Leistung des Magens ist der Ausdruck der Function des ganzen 
Magens; die in den Schleimhautpartikelchen nachgewiesenen pathologischen 
Veränderungen dürfen aber nie und nimmer auf die gesannnte Schleim¬ 
haut bezogen werden. Martius stützt seine Ansicht, nach welcher die 
anatomischen Veränderungen zur Erklärung des totalen Functionsausfalles 
nicht genügen, auf die Untersuchungen Hammerschlag’s, der am carei- 
nomatösen Magen die fortschreitende Secretionsbeschränkung parallel 
laufend gefunden hat mit den degenerativ-entziindlichen Processen der 
umgebenden Schleimhaut. 

Unsere oben citirten Fälle von Atrophia ventric. resp. Oarcinom des 
Magens — unter denen die eine Beobachtung von Ilammerschlag 
selbst herrührt — und die Abbildungen unserer Präparate beweisen am 
Besten, dass auch bei schweren organischen Erkrankungen der Magen¬ 
schleimhaut trotz völligen Salzsäuremangels Labdrüsen ohne erhebliche 
morphologische Veränderungen der einzelnen Zellen vorhanden sein 
können. Gewiss ist es richtig, dass „die Secretion der Magenschleimhaut 
direct proportional ist dem Grade der Intaetheit des Drüsenkörpers“, 
aber wie wollen wir letztere messen und erkennen? Sicher hat Lü¬ 
bars ch Recht, wenn er sagt: „Es ist, zumal wenn nachweisbare krank¬ 
hafte Vorgänge in einer Drüse sich abspielen, keineswegs erlaubt, aus 
einem völlig oder annähernd normalen Aussehen der specifischcn Zellen 
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auf eine Intactheit der Function zu schliessen, wie ja die allgemeine 
Erfahrung bei zahlreichen Erkrankungen drüsiger Organe lehrt (man 
denke nur an das Verhalten der Pancreaszellen bei Diabetes). Des¬ 
wegen darf man aber auch umgekehrt nicht den Schluss ziehen, dass 
bei normalem morphologischen Aussehen specifischer Elemente und Aus¬ 
fall der Function nicht doch eine erhebliche biologische Störung der 
Zellen vorliegt, für die eventuell auch bei verbesserter histologischer 
Technik ein morphologischer Ausdruck zu finden sein dürfte; und man 
ist deswegen noch nicht gezwungen, zu nervösen Einflüssen seine Zuflucht 
zu nehmen.“ 

In seiner vorhin erwähnten Arbeit veröffentlicht Leuk eine Zu¬ 
sammenstellung der aus der Literatur (aus den Jahren 1890—99) be¬ 
kannten, zugleich chemisch und histologisch untersuchten Fälle, der wir 
mit Rücksicht auf die uns hier interessirenden Fragen 2 wichtige That- 
saehen entnehmen möchten: 1. Unter den 148 zusammengestellten 
Fällen kamen auch im chemisch normal functionirenden Magen und bei 
gesunden Menschen in 18,5 pCt. der Fälle regressive Veränderungen vor. 
2. Normale Bilder einzelner Theile der Schleimhaut bei Secretionsver- 
minderungen, die man doch — w r ie Leuk sich ausdrückt — nicht alle 
als nervöse Secretionsstürung auffassen wir, fand der Verfasser in 
16,4 pCt. 

Aus alledem geht hervor, dass man aus Befunden kleiner Schleim- 
hautthcile den Durchschnittsbefund der Gesammtschleimhaut nicht er¬ 
sehen kann und dass der Salzsäuremangel bei anscheinender Intactheit 
erhaltener Drüsen nicht ohne Weiteres auf rein functioneile — nervöse 
(Einhorn), angeborene (Martius) — Secretionshemmungen zu be¬ 
ziehen ist. 

Halten wir uns an die besprochenen, bisher vorliegenden anato¬ 
mischen Untersuchungen über die „Achylia gastrica simplex“, so müssen 
wir die gefundenen histologischen Veränderungen der Magenschleimhaut 
als Zeichen einer mehr oder weniger ausgesprochenen Gastritis auffassen. 
Dass diese chronische interstitielle Gastritis (mueipara) zur völligen 
Atrophie der Magenschleimhaut führen kann, beweist besonders deutlich 
der Fall XI von Lubarsoh, bei dem die im Verlaufe von einem Jahre 
in ungefähr halbjährigen Zwischenräumen wiederholte histologische Unter¬ 
suchung ein anatomisch nachweisbares Fortschreiten der Erkrankung er¬ 
kennen Hess. Von grossem Interesse in dieser Hinsicht ist ein weiterer 
Fall, den wir der Arbeit von Einhorn entnehmen. 

Hier war einige Jahre vor dem Tode von Einhorn selbst die Dia¬ 
gnose auf Achylia gastrica gestellt worden; die infolgedessen cinge- 
schlagene Diät hatte eine erhebliche Besserung im Befinden der Patientin 
hervorgebracht. Der Zustand des Magens war und blieb erträglich, allein 
es entwickelte sich nachher ein Carcinom des Uterus, dem Pat. erlag. 
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Der Sectionsbefund zeigte das Bild einer ausgesprochenen C-irrhosis ven- 
trieuli. Die Drüsen an den aus 2 verschiedenen Stellen des Fundus 
entnommenen Stückchen waren überall verschwunden, an Stelle der¬ 
selben fand sich eine dünne Schicht aus Rundzellen bestehend. „In 
diesem Falle“, sagt Einhorn selbst, „wird man wohl berechtigt sein, 
die einige Jahre vor dem Tode diagnosticirte Achylia gastrica auf eine 
wirkliche Anadenie des Magens zu beziehen.“ Auf weitere Beobach¬ 
tungen, die klinisch den Uebergang der sogen. Achylia gastrica simplex 
in eine unter dem Bilde der pernieiösen Anämie verlaufende Atrophie 
resp. die Coraplication mit einem bis zu den letzten Lebenstagen 
latent bestehenden Magencarcinom bilden, habe ich oben bereits hinge¬ 
wiesen. 

Angesichts aller dieser Thatsachen halte ich es zur 
Zeit für unmöglich, das Krankheitsbild der Achylia gastrica 
simplex von dem durch katarrhalische resp. atrophische 
Processe der Magenschleimhaut bedingten Secretionsver- 
luste zu trennen. Bieten die einzelnen Symptome keinen patho- 
gnomonischen Befund und ist klinisch wie anatomisch das Uebergehen 
der functioneilen Erkrankung in die organische festgestellt, so frage 
ich, wie soll man diese beiden Krankheitsformen auseinanderhalten? 
Es wäre gewagt, den Salzsäureausfall bei der „Achylia gastrica simplex“ 
durch die anatomischen Veränderungen erklären zu wollen. Ob für das 
Zustandekommen dieser Zustände neben dem katarrhalischen Processe 
ein „bis dato unbekannter Nerveneinfluss“ oder eine individuelle Eigen- 
tlüimlichkeit, eine angeborene oder vererbte Disposition — eine familiäre 
„Achylie“ bei zw r ei nervösen Brüdern habe ich einmal zu beobachten 
Gelegenheit gehabt — in Frage zu ziehen ist, ist mit den uns zu Ge¬ 
bote stehenden Untersuchungsmethoden nicht zu entscheiden. Der Weg, 
auf dem das Nervensystem den Verdauungsapparat beeinflusst, ist ein 
weit verzweigter, und wenn wir bedenken, dass unsere Kenntnisse auf 
diesem Gebiete bis auf den heutigen Tag noch sehr gering und lücken¬ 
haft. sind, so werden wir es verstehen, wie schwer es ist, in dieses 
Chaos Ordnung zu bringen. So wünschenswert!! ein näheres Verständ¬ 
nis in diesen Beziehungen wäre, so falsch und verwerflich ist es, in 
dem Streben nach Aufklärung sich in Conjeeturen und Hypothesen zu 
verlieren. 

Dies zu constatircn hielt ich für wesentlich, da die Literatur über 
die „Achylia gastrica simplex“ in raschem Wachsen begriffen ist und 
die meisten Beobachter das Eigenartige des klinischen Krankheitsbildes 
der „Achylia gastrica“ als etwas Bewiesenes und Selbstverständliches 
betrachten. 
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Erklärung (1er Abbildungen auf Tafel I. 


Fig. 1 betrilft einen Fall von „Carcinom. ventr. ad curvat. minor. u . Der Mageninhalt 
1 Stunde nach P.-F. war unverdaut, die Semmelreste waren in Schleim ein¬ 
gehüllt. 

A — 6, freie und gebundene HCl fehlten, Milchsäure war nicht vorhanden; 
die Eiweissverdauung nach Mett — 2,5 mm. 

Jn den Spiilstückchen der Magenschleimhaut finden sich zahlreiche gut er¬ 
haltene Drüsen und massige Bindegewebswucherung. 

Die Diagnose „Uarcinom“ wurde durch die Autopsie bestätigt. 

Die aus der Fundusschleimhaut stammenden Leichenstückchen zeigen, wie aus Fig. 2 
ersichtlich ist, entsprechende Bilder. 

Fig. 3 betrifft einen Fall von ..Atrophia ventriculb 4 , der unter dem Bilde der perni- 
ciösen Anämie verlief. 

Der 1 Stunde nach P.-F. entnommene Mageninhalt enthält keine freie und 
auch keine Spur gebundener 1U’l, Schleim ist reichlich vorhanden, Milchsäure 
fehlt. Die Eiweissverdauung nach Mett = 1,5 mm. 
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Die mikroskopischen Veränderungen sind zunächst an Spülstückchen fest¬ 
gestellt, dann durch die Untersuchung p. in. an Leichenstückchen bestätigt. 

Die Drüsen sind an der gezeichneten Stelle noch gut erhalten, an anderen 
Stellen sind die Drüsen weniger an Zahl, kleiner und theilweise kleinzellig 
infiltrirt. 

Fig. 4 liegt ein Fall von Gastrit. ehron. zu Grunde, bei dem sich trotz der auf Atro¬ 
phie hindeutenden mikroskopischen Veränderungen in den Spülstückchen der 
Magenschleimhaut die Secreiion des Magens annähernd normal verhielt. 

Die Semmelreste sind in Schleim eingehüllt. 

A (1 Stunde nach P.-F.) = 36, L = 18, C — 12, Mett = 4,7 mm. 

In den Spiilstiickchen sind nur vereinzelte und kleine Drüsen nachweisbar, 
im Ucbrigen besteht kleinzellige Infiltration. 
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Wie verrichtet der Wille mechanische Arbeit? 


Von 

Prof. L)r. Albert Adamkiewicz in Wien. 


us gilt in der Wissenschaft als eine ganz ausgemachte Thatsache, dass 
die Grosshirnrinde nur seelische Arbeit verrichtet. 

Sie träumt und denkt, sie empfindet und will. Ein Weiteres kennt 
man nicht. 

Deshalb steht die Gesamtleistung der Grosshirnrinde, die im 
Grunde doch nichts Anderes ist, als die der Gehirnrindenmasse eigen¬ 
tümliche Kraft, scheinbar ausserhalb der das All beherrschenden 
physischen Gesetze. Und es hat noch Niemand gewagt, die Leistung 
der Grosshirnrindenganglien bezüglich ihres Verhaltens beispielsweise zu 
dem alle Kraft beherrschenden Fundamentalgesetz von der Erhaltung 
derselben zu prüfen. 

Das schien aber auch nicht nölhig. 

Denn jeder unbefangene Blick in die Welt erhält von der That¬ 
sache Kunde, dass der Menschengeist als die Eigenschaft einer in der 
Schöpfung verschwindend kleinen Masse von Gehirnsubstanz diese 
Schöpfung in ihrer Grösse und Ganzheit durchdringt und beherrscht und 
damit ein solennes Beispiel eines Misverhältnisscs zwischen Kraft und 
Stoff schafft, das jeder physischen und nun gar mathematischen Relation 
Hohn spricht. 

Dazu kommt, dass die Gehirnmasse, ohne auch nur in feststell¬ 
baren, geschweige denn auffälligen Quantitäten zu variiren, bei dem 
einen Individuum thierischen Stumpfsinn brütet, bei dem anderen nur 
an das Niveau der Tageserfordernisse reicht und erst bei einzelnen aus¬ 
erwählten Individuen zu schöpferischer Kraft und Eigenart sich auf¬ 
schwingt. 

Wo offenbart sich da eine Beziehung zwischen Kraft und Masse? 

Und nun gar wenn der Körper stirbt und mit ihm das Leben! — 
Verschwindet nicht da eine ganz positive Kraft, die gewirkt, geschaffen 
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und sich bethätigt hat und die keine Spur ihres Seins, geschweige denn 
ein Aequivalent ihres materiellen Werthes zurücklässt? 

Wo bleibt die Kralt des individuellen Gehirnes, wenn der Körper 
zu leben aufhört? Was wird aus ihr, wenn es wahr ist, dass die Ge¬ 
samtkraft im Weltall eine constante Grösse ist? 

So sehr es auch scheint, dass hier eine Ausnahme von einem die 
Gesamtnatur beherrschenden Gesetz gegeben ist, so genügt es doch, 
nur den Standpunkt richtig zu wählen, um zu erkennen, dass die Kraft 
der Ganglienmasse sich dem allgemeinen Naturgesetz von 
der Erhaltung der Kraft nicht entzieht. 

Nicht was aus der „lebendigen Kraft“ der Grosshirnrindenganglien 
wird, wenn diese zu leben aufhören, ist festzustellen, sondern wir haben 
zu fragen, wie die individuelle Ganglienkraft sich entwickelt 
und gewirkt hat, bis sie zur Höhe ihrer Leistungen aufge¬ 
stiegen ist. 

Die Antwort auf diese Frage wird allerdings im Stande sein, über 
das mechanische Aequivalent dieser Leistungen der Gehirnrindenganglien 
Aufklärung zu geben. Denn nun finden wir, dass das Gehirn, speeiell 
seine Rinde, sofern sie nur gesund zur Welt kommt, wenn sie auch 
zweifellos einen geistigen Nährboden von in gewissen Grenzen wechseln¬ 
dem Werth darstellt, ihre individuelle Stärke nicht zum wenigsten der 
Arbeit verdankt, die sie gepflegt und an der sie sich entwickelt hat; 

— wie ja auch der Acker seine Fruchtbarkeit zumeist der Cultur 
schuldet, der er unterworJcn wird und nicht allein seiner Eigenart und 
seiner Masse. 

Wie also die Leistungsfähigkeit der Grosshirnrinde nur ein Aus¬ 
druck der „Spannkraft“ ist, welche die Arbeit in derselben aufhäuft, 

— ähnlich der Spannkraft der Dynamomaschine, die sich in Aceumu- 
latorcn sammelt, — so setzt die Grosshirnrinde, wenn sie arbeitet, wie 
die sich entladenden Accumulatoren, die in ihr angesammelte Spannung 
in der Form ihrer Leistung wieder als lebendige Kraft um. Und die 
Wirkung dieser lebendigen Kraft, lebt fort, auch wenn die 
Rinde selbst lange aufgehört hat, zu schaffen. 

Wenn also selbst die geistige, scheinbar ausserhalb aller physiea- 
lisclien Gesetze stehende, Arbeit des Grosshirns einem Grundgesetz sich 
nicht ganz entzieht, welches, wie es schien, nur die Kraftäusserungen 
der materiellen Welt beherrschte, dann sieht zu erwarten, dass je 
tiefer es uns gelingt, in die Einzelleistung der Ganglienzelle einzudringen, 
um so einfacher auch diejenigen Beziehungen zwischen Ganglien kraft 
und Ganglienmasse sich darstellen lassen werden, vor deren Schleiern 
ein trostloses „lgnorabimiis“ alle unsere Schritte in die Mysterien der 
psychischen Vorgänge aufzuhalten geeignet war. 

J)ie Ganglienzelle der Grosshirnrinde des Menschen übt drei Grund- 
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functionen aus: sic erzeugt geistige Bilder, sie empfindet und 
sie will. 

I. Erzeugung geistiger Bilder. 

Wie sehr die Erzeugung geistiger Bilder in den Ganglienzellen der 
Grosshirnrinde den einfachen physiologisch-mechanischen Gesetzen 
unterworfen ist, denen auch die Thätigkeit jeder anderen lebenden 
Gewebszelle des Thierkörpers unterliegt, das habe ich erst kürzlich dar¬ 
zulegen versucht. 1 ) 

ich habe gezeigt, wie die Entstehung der geistigen Bilder aus den 
Ganglienzellen der Rinde dem Verständnis nicht weniger Schwierig¬ 
keiten, aber auch nicht mehr Räthsel darbietet, als jede andere 
Zellenarbeit der organischen Welt, — beispielsweise die Entstehung und 
Entwickelung der Keime. Und ich kann hier hinzufügen, dass selbst 
die uns scheinbar ganz geläufigen Vorgänge in der anorganischen Natur, 
beispielsweise die Krystallbildung der Salze aus ihren Lösungen, genau 
betrachtet für uns nicht weniger unverständlich und geheimnisvoll ist, 
als uns die Entstehung geistiger Bilder in der Ganglienzelle der Rinde 
einzig und allein zu sein scheint. 

Es ist mir ferner gelungen, zu beweisen, dass das Haften der 
geistigen Bilder in der Rinde, das Gedächtnis, das als eine speci- 
fisehe Function des Gehirnes oder gar als die metaphysische Eigenschaft 
der ganz und gar unfassbaren Menschenseele ganz allgemein gilt, 
originär nicht einmal mit den „geistigen“ Functionen der Gehirnrinde 
überhaupt etwas zu thun hat, dass sie lange bevor noch das Gehirn 
geistige Capaeitäten erwirbt, der Masse des Gehirns ebenso wie seine 
Schwere, seine Consistenz und andere rein physische Eigenschaften an¬ 
haftet und dass sie auf demselben Vermögen der Hirnmasse beruht, 
welchem die lichtempfindliche Glasplatte ihre Fähigkeit, Lichtbilder und 
die Wachsrolle des Phonographen Töne festzuhalten verdankt. Und 
nichts ist mehr geeignet, die Richtigkeit meiner Schlüsse bezüglich der 
mechanischen Natur der Gedächtniseigenschaft der Ganglienzelle zu be¬ 
weisen, als das eben angeführte Beispiel von der Krystallisation der 
Salze. Denn dass alle, selbst die gewöhnlichsten, anorganischen Salze 
immer wieder in den ihnen cigenthiimlichen geometrischen Gestalten 
krvstallisiren, zeugt von einer Beharrlichkeit auch der anorgani¬ 
schen Materie, gewisse Eigenschaften trotz veränderter Zustände immer 
wieder zu erwerben, die unter diesen Umständen gar nichts Anderes, 
als der Ausdruck einer intensiven Gedächtnisskraft auch dieser 
Materie und also der Beweis ist, dass das Gedächtnis als eine rein 
physicalische Eigenschaft an jeder Materie haftet. 

1) Die (irosshinirindenganglietrzelle des Menschen als selbständiges Organ. 
Diese Zeitschrift. Bd. 4*2. lieft ö und 4. 
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Nichts aber zeigt den stofflichen Ursprung der Ganglienarbeit so 
klar und so unmittelbar, als ihre Abhängigkeit von der materiellen 
Zusammensetzung des Blutes, wie es beispielsweise einerseits der an¬ 
regende Einfluss des Alkohols, des Kaffees, gewisser Alkaloide (wie des 
Opium und des Hyoscvamin), anderseits die deprimirende Eigenschaft 
der unausreichenden Ernährung, die Gedankenträgheit, die Schwermut!), 
die Delirien und die Hallucination des Hungerwahnsinns beweisen. — 
Und dass endlich nicht nur der Ursprung der Ganglienarbeit ein rein 
stofflicher ist, sondern auch ihr Ablauf von mechanischen Gesetzen 
beherrscht wird, das erkennen wir nicht nur daran, dass viele Gescheh¬ 
nisse im Traum, also abseits vom Bewusstsein, ganz logisch verlaufen, 
sondern auch daran, dass in die Gangliensubstanz einmal gesäte Ge¬ 
dankenkeime, die im Wachen trotz allen Bewusstseins und trotz aller 
gedanklicher Arbeit nicht aufgehen wollen, — im Schlaf ganz logisch 
von selbst sich weiter entwickeln und, wie jedem Denker bekannt 
ist, zuweilen aus dem Unbewussten heraus die besten Gedanken bc- 
schecren. — Es kann da mit dem in die Ganglienmaterie einmal und 
zuweilen nur zufällig gelegten Gedankensamen nichts anderes geschehen, 
als was mit dem Getreidesamen geschieht, den der Wind in die Erde ge- 
ragen hat und der nicht nur aufgeht und keimt, sondern auch Blüthen 
und Früchte trägt. 

Zweifellos denkt also wohl der Mensch. — Aber ebenso sicher ist 
es, dass es mehr noch im Menschen denkt, wie es in der Erde keimt, 
in der Niere seeernirt, im Eichen sich theilt und entwickelt oder in 
der Salzlösung krystallisirt. 

II. Empfindung. 

Die zweite Grundfunction der Ganglienzelle ist die der Empfin¬ 
dung. — Sie ist eine der subtilsten Fähigkeiten der Rinde und 
scheinbar so speeifisch animalisch, so eng mit dem Leben des Thieres 
verbunden, dass sie, wie es scheint, der ganzen übrigen Natur gegenüber 
geradezu als ein Merkmal thierischen Wesens, also seelischer Kräfte, 
auftritt. 

Und doch lehrt schon die Beobachtung der Bilanzen, dass die Em¬ 
pfindung nicht spccifiseh seelisch oder geistig oder gar nur animalisch 
isi. — Mimosenhlätter schliessen sich bei leiser Berührung. — Und die 
Keldie der Tulpen rollen sich ein, wenn die Sonne am Horizont ver¬ 
schwindet. — In beiden Fällen tritt in Bflanzentheilen auf gewisse 
Beize hin Bewegung ein. — Eine solche ANirkung des Reizes ist nur 
möglich, wenn dieser von der gereizten Substanz aufgenommen und bis 
zu den sich bewegenden Theilen fortgeleitel wird. — Aufnahme und 
Fortleitung eines Reizes aber machen das Wesen der Empfindsamkeit 
aus und Empfindsamkeit setzt eben die Emplindungsfähigkeit voraus. 
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Folglich müssen auch Pflanzen Empfindung besitzen. Nur 
dass bei ihnen diese Empfindung nie zu einem Bewusstsein dringt. 
Aber es besitzen nur die höheren Thiere Bewusstsein, niedrige nicht. Es 
bildet also bezüglich der Empfindung nicht einmal das Eindringen der¬ 
selben in das Bewusstsein einen durchgreifenden Unterschied zwischen 
Pflanzen und Thieren. Besitzen aber Pflanzen überhaupt Empfindung, 
dann muss die Empfindsamkeit auch etwas ausserseelisches, also mecha¬ 
nisches sein können. Und dieser Schluss berechtigt uns dazu, den 
matcriellsn Ursprung auch in der animalen und zum Bewusstsein dringenden, 
also „seelischen“ Empfindung zu suchen. 

Vielleicht Hesse er sich folgendermaassen erklären: 

Wenn die Ganglienzellen der Rinde aus Producten des Stoffwechsels 
geistige Bilder entwickeln, so muss die Entstehung dieser Bilder, weil 
sie eine mechanische ist, auf einer intramolecu lären Bewegung der 
tliätigen Ganglien beruhen und mit einer Erschütterung ihrer Sub¬ 
stanz einhergehen. 

Wie nun der Lauf einer Büchse, wenn aus ihr die Kugel fliegt, 
durch die hierdurch erzeugte Erschütterung warm wird, wie eine Glocke, 
wenn sie angeschlagen wird, in Folge der Erschütterung tönt, die Membran 
des Telephons die ihre mitgetheilten Schwingungen gar in Worten oder 
Melodien wiedergiebt, wie also kurz gesagt, jede Materie die ihre mit- 
getheilten Erschütterungen in eine ihrer Eigenart entsprechende mehr 
oder weniger complicirte Bewegung umsetzt; - so muss auch die intra- 
moleculäre Erschütterung der Gangliensubstanz eine der Eigenschaft, 
dieser Substanz entsprechende Wirkung hervorbringen. Da nun die 
Kindenganglien nicht nur geistige Bilder produciren, sondern gleichzeitig 
auch empfindsam sind, so muss jede mit ihrer Function ver¬ 
bundene intramoleculärc Erschütterung ihrer Substanz ihre 
Empfindsamkeit wachrufen und, da sie gleichzeitig Sitz des 
Bewusstseins sind, die erregte Empfindsamkeit zum Be¬ 
wusstsein bringen, d. h. in Empfindung umwandeln. 

Auf die eben beschriebene Art Hesse sich vor Allem die central 
erregte Empfindung, also beispielsweise die Bewegungsempfindung, sehr 
gut mechanisch erklären. Aber es liegt auf der Hand, dass sich nach 
dem eben entwickelten Schema auch die von der Peripherie aus ge¬ 
weckte Empfindung mechanisch deuten lässt, da es für die durch die 
Erschütterung der Gangliensubstanz hervorgerufene, die Empfindung er¬ 
zeugende intramoleculärc Bewegung gleichgiltig ist, ob jene Erschütte¬ 
rung durch die Entstehung eines geistigen Bildes oder durch die auf 
dem Wege eentripetaler Nerven übermittelte Einwirkung eines peripheri¬ 
schen Reizes hervorgerufen worden ist. 

In jedem Falle würde aus meiner Erklärung sich ergehen, dass die 
Empfindung von anderen Functionen der Ganglien nicht nur nicht ge- 

Zeitsclir. f. klin. Medicin. 45. lid. H. 1 u. 2. 
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trennt ist, sondern gerade durch diese Functionen angeregt und geweckt 
wird. Deshalb giebt es auch auf der Gehirnrinde wahrscheinlich überhaupt 
keine ausschliesslich nur der Empfindung dienenden Ganglien. Und die 
Seelenfelder der Grosshirnrinde vereinigen alle die den von ihnen 
boherrschten Organgruppen eigenen centripetalen und centrifugalen 
Impulse 1 ). 

LU. Wille. 

Wie die Empfindung, so ist auch die Bewegung kein aus¬ 
schliessliches Attribut der animalen Organisation. Thiere und Menschen 
sind allerdings allein befähigt, sich oder ihre Körperthcile frei zu be¬ 
wegen. 

1. Existenz des Willens. 

Eine gewisse durch Reize hervorgerufene Beweglichkeit kommt aber 
auch einzelnen Pflanzen zu. Schon hieraus ist ersichtlich, dass die Be¬ 
weglichkeit nicht ausschliesslich seelischer Natur ist. 

Aber auch die animale Bewegung hat mehr, als gemeinhin ange¬ 
nommen und vermuthet wird, am Mechanischen Antheil. 

Das zu beweisen, soll die Hauptaufgabe dieser Arbeit sein. 

Die animalen Bewegungen werden entweder durch Reize hervorge¬ 
rufen oder haben in der Seele ihre Quelle. Die ersteren bezeichnet die 
Physiologie als Reflexe oder unwillkürliche Bewegungen. Damit er¬ 
klärt sie das, was in der Seele die Bewegungen anregt, als den 
Willen. Ich hebe das besonders hervor, weil es Philosophen giebt, 
welche die Existenz eines „Willens“ leugnen.. Die Physiologie dagegen 
kann eine der wichtigsten und jedenfalls die mächtigste Function des Thier¬ 
körpers ohne die Annahme eines „Willens“ gar nicht erklären. Sie hält 
also den „Willen“ für eine ganz selbstverständliche und undiscutirbare 
Kraftäusserung der Seele. Dsss der Wille beim Menschen von der In¬ 
telligenz geweckt, von der Vernunft geleitet und gemeistert wird, kann 
gegen dessen Existenz ganz ebenso wenig etwas beweisen, als es gegen 
die Existenz einer materiellen Machtquelle, beispielsweise des Kapitals, 
etwas beweist, dass der Besitzen' derselben sein Vermögen verbergen, 
ausgeben oder nach Belieben) verwerthen kann. 

2. Freiheit des Willens. 

Beim Thier ist übrigens der Wille weder von der Intelligenz, noe*h 
von der Febrrlegung erheblich in Schranken gehalten. 

Es ist also der thierische Wille ein nahezu „freier“ Wille*, dessen 
Existenz nun schon gar bestritten wird. Der unbehimlerte, also „freie“ 


1) Vi»l. A ela mk iewicz, Die FuncUonsstörunjren des (irosshirns. Berlin 1808. 
Hans Th. Holtmann. 8. H>4. 
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Wille, exislirt nicht nur — beim Thier, er ist weder .so orstrebens- 
werth, wie es manchem erscheint, noch so gefährlich, wie andere glauben. 
Gefährlich wird der Wille nicht durch seine „Freiheit u — d. h. Unge- 
hundenheit von psychischen Einflüssen, sondern durch moralische Trü¬ 
bung der Quellen, aus denen er entspringt, — der Seele. Aber 
auch die so veranlasste Anomalie oder gar Perversität 1 ) und die physio¬ 
logische Schwäche 2 ) des Willens sind ein Beweis mehr für seine Existenz, 
da, was nicht ist, auch nicht krank, klein oder schlecht werden kann. 
Gäbe es übrigens keinen Willen, dann wären Thierc und Menschen Ge¬ 
schöpfe, die sich ohne Willen bewegen würden. Ohne Willen sich zu 
bewegen aber ist Eigenthümlichkeit [der Automaten. Folglich wären, 
wenn es keinen Willen gäbe, Menschen sowohl als Thierc Automaten. 
Das zu behaupten wird selbst die dem Begriff des Willens feindliche 
Philosophie nicht wagen. Also widerlegt sie sich selbst. Für den Fall, 
dass sie diese Widerlegung nicht gelten lassen wollte, möge sie es ver¬ 
suchen, das Wort „Wille“ und „wollen“ aus ihrer Sprache zu eliminiren. 
Es wird sich dann zeigen, wie die Sprache, dieser natürliche Dolmetsch 
der Vernunft, diesen Eingriff verträgt. Genug, es giebt einen Willen. 
Fnd es giebt nicht nur einen Willen; der Wille ist auch unter allen 
physiologischen Functionen die mächtigste und die Repräsentantin der 
ganzen Kraft, welche die Natur in den Menschen gelegt hat und ihn 
befähigt, sich zum Herrn der Schöpfung zu machen, — eine Welt auf¬ 
zubauen und eine Welt zu zertrümmern. 

Die Ganglien, auf welche der Wille erregend einwirkt, sind über die 
ganze Gehirnrinde zerstreut und befinden sich, je nach den speciellen 
Organen, auf welche er einwirken will, an verschiedenen, aber bestimmten 
Stellen der Rinde. Der Wille hat also überall an der Gchirnober- 
fläclie und nicht wie seine speciellen Angriffspunkte nur an gewissen 
Stellen der Rinde seinen Sitz. Er ist daher, wie die anderen ihm 
ebenbürtigen Grundfunctionen der Seele, Intelligenz und Bewusstsein, 
eine Function der gesamten Grosshirnrinde und documentirt damit auch 
anatomisch unter den Functionen der Rinde seine Macht und seine 
Stellung. 

Wie entsteht nun der Wille? Fnd vor allen Dingen, wie wird diese 
sublimste geistige Potenz fähig, zur Materie herabzusteigen, sie zu 
erfassen und die grösste und mächtigste aller physiologischen Functionen 
zu verrichten: Bewegung und mechanische .Arbeit? 

Das sind interessante lind wahrhaft packende Fragen, die die Bio¬ 
logie und die Physiologie bisher nicht einmal aufgeworfen, geschweige 
denn gelöst haben. 

1) A d am k i e\v i c z, Die lämctionsstnruntzen «Ds Grusshirns. 

2) Adamkiew icz, Wie entsteht und wie unterliegt Gor pathologische Ge¬ 
danke? Die medic. Woche. Berlin UH Kt. No. 4. 
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Was ich nun folgen lasse, soll auch keine Lösung, wohl aber ein 
Versuch zu einer solchen sein. Und die Zukunft mag lehren, ob es mehr, 
als ein solcher war. 

Einen Willen hat der Mensch nur im wachen Zustande. 
Der Schlafende hat keinen Willen. 

Als „inactiv“ habe ich denjenigen Thätigkeitszustand der Organe 
bezeichnet, welcher ihnen während der sogenannten „physiologischen 
Ruhe“ und also nur unter dem Einfluss der Stoffwechselvorgänge ver¬ 
mittelt wird; „activ“ dagegen habe ich diejenige Thätigkeit der Organe 
genannt, zu welcher sie durch specilische Reize angeregt werden. Nur die 
letztere dient bestimmten Zwecken des Körpers und ist eine physiolo¬ 
gische Leistung, während die erstere nur eine Andeutung, ein Bild 
dieser Function ist und keine dem Ganzen förderliche Wirkung hervor¬ 
bringt. 

Ich habe ferner gezeigt, dass sich die Grosshirnrinde bezüglich der 
Activität und der lnactivität von den anderen Organen nicht unter¬ 
scheidet. 

3. Der Wille als mechanisches Aequivalent der Sinnesreize. 

Der Schlaf ist der „inactive“, das Wachsein der „active“ Zustand 
der Grosshirnrinde. 1 ) 

Folglich ist der Wille als eine Function des wachen Zu¬ 
standes ein Product der activen Thätigkeit der Grosshirn¬ 
rindenganglien. 

Aetiv werden die Rindenganglien durch den Weckruf der Sinne. 
Geweckt werden die Sinne durch die von der Aussenwelt auf die Sinnes¬ 
organe eindringenden Reize. Die Aussenwelt ist die Materie des Welt¬ 
alls. Indem die Aussenwelt die Sinnesorgane weckt, d. h. erregt, 
überträgt sie einen gewissen Theil ihrer materiellen Macht auf die 
Sinne. Und indem die Sinne die von der Aussenwelt ausgehenden 
Erregungen ihrerseits auf die Grosshirnganglien übertragen, laden sie 
die Rindenganglien mit eben diesem Thcile ihrer eigenen Macht. Die 
Rindenganglien sind also im wachen Zustande mit physischer Kraft 
geladen, d. h.: die Rindenganglien sind im activen Zustande mit 
einem Theil der lebendigen Kraft des Weltalls geladen und be¬ 
sitzen in der durch sie ihnen übertragenen Energie ein gewisses 
Quantum physischer Kraft in Form von physiologischer, also phy¬ 
sischer Spannung. Oder mit anderen Worten: die Rindenganglien sind 
im wachen oder activen Zustande mit einem Aetjuivalent derjenigen 
lebendigen Kraft der Aussenwelt geladen, welcher auf die Sinne im 

1) Ver^l. A dam k ie w iez, Uebm’ das active und das inactive ,,Ioh u etc. Diese 
Zeitschr. Bd. 4*2. 11. .j u. 6. 
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wachen Zustande einwirkt und sie zur Thätigkeit anregt. Diese Ladung 
ist das physische Substrat des Willens. Und weil dieses Substrat 
die physiologische Quelle des Willens ist, deshalb erhält der Wille phy¬ 
sische Spannung. Die Entladung einer solchen Spannung kann nicht 
anders, als wieder physisch oder materiell wirken. 

So erkennen wir im Willen nur eine besondere — physiologische — 
Form einer uns im Ucbrigen bekannten Art der physischen Kraftübertragung, 
— einer Form, bei welcher die Sinnesorgane und ihre Nerven die Ver¬ 
mittler sind und die Ganglien die Rolle von Accumulatoren spielen. 


4. Der Wille als physikalische Spannung. 

Gewinnen wir so vom „Willen“ die Vorstellung eines der physischen 
Spannung adäquaten Activitätszustandcs der Rindenganglien, dann wird 
diese Vorstellung wesentlich an Grundlage gewinnen, wenn es gelingt, 
den Nachweis zu führen, dass der physiologische Activitätszustand der 
Rindenganglien thatsächlich mit einer physikalischen Ladung der Gro.ss- 
hirnrinde einhergeht und dass mit dem Uebergang des activen Zustandes 
der Rinde in den inaetiven diese Ladung verschwindet. 


fi) T) as Einsr h Iafsp h iino in cn. 

Es giebt thatsächlich ein Phänomen, welches auf eine 
physikalische Ladung der Grosshirnrinde während des wachen 
— activen — Zustandes hinweist. 

Wenn bei zunehmender Ermüdung der Rinde der Augenblick ein tritt, 
wo der wache Zustand in den Schlaf übergeht, zuckt plötzlich der ganze 
Körper zusammen. 

Soweit cs mir möglich gewesen ist, diese einer systematischen Ana¬ 
lyse naturgemäss nicht zugängliche Erscheinung zu beobachten, habe ich 
feststellen können, dass sie bei Ermüdeten zugleich mit dem ersten 
schnarchenden Atherazuge sich einzustellen pflegt. Und da dieser genau 
den Eintritt des Schlafes und also die Grenze zwischen Wachen und 
Schlafen markirt, so muss die erwähnte Zuckung offenbar auch die Folge 
des Ueberganges des activen Zustandes des Gehirnes in den inaetiven sein. 

Liegt der Schlafende in horizontaler Lage, so fährt er im Augen¬ 
blick des Schlafes zusammen. Sitzt er auf dem Stuhle, so fährt der auf 
die Brust gesenkte Kopf blitzschnell in die Höhe, der nach vorn gekrümmte 
Rücken streckt sich und die Arme und Beine durchfährt es wie beim 
Anschlägen der Strecksehnen. 

Die Erschütterung, die der Körper auf diese Weise erleidet, ist meist 
stark genug, den eben begonnenen Schlaf wieder zu unterbrechen. 

Da es sich im Wesentlichen bei diesem Phänomen um eine Zusammen¬ 
ziehung des Extensoren handelt, so entspricht es physiologisch einem 
kurzen Tetanus. 
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Dieser Tetanus muss irgend einen Ai rund haben. 

Muskeln zucken, wenn die sie versorgenden Nerven gereizt werden. 

Gereizt werden sie durch alle fremdartigen Einflüsse. Fremdartig 
für die Nervensubstanz sind alle diejenigen Einflüsse, welche das Nerven¬ 
system schädigen. Es schädigen sie alle nicht physiologischen Ein¬ 
wirkungen. Dazu gehören die vier Kategorien der sogenannten „physio¬ 
logischen“, in Wahrheit aber unphysiologischen „Reize,“ die mecha¬ 
nischen und die chemischen, die thermischen und die elektrischen. Dazu 
gehören ferner alle die normale Ernährung der Nervensubstanz schädigenden 
Einflüsse, wie pathologische Produett', Störungen des Kreislaufs u. s. w. 

„Gereizt“ wird die Nervensubstanz durch die fremdartigen Ein¬ 
wirkungen, indem sie sich gegen dieselbe zur Wehre setzt, auf sie 
„reagirt“ und ihren gereizten Zustand auf die Muskeln überträgt. Die 
so „gereizten“ Muskeln zucken 1 ). Um Zuckungen hervorzurufen, müssen 
„Reize“ eine gewisse Stärke besitzen und mit einer gewissen Schnellig¬ 
keit wirken. Die gesamte Körpermusculatur zuckt, wenn die Central¬ 
organe, in dFnen alle Nerven der Körpermuskeln zusammenlaufen, 
gereizt werden. Das verlängerte Mark und das Grosshirn sind Ver¬ 
einigungsorte aller Körpernerven. 

Ein Tetanus des Körpers kann deshalb die Folge sein einer 
Reizung entweder des verlängerten Markes oder des Grosshirnes. 

Wenn zwischen Wachsein und Schlafen ein Tetanus eintrift, Wach¬ 
sein und Schlaf aber differente Zustande der Grosshirnrinde sind, so muss 
der beim Eintritt des Schlafes sich einstellende Tetanus nicht nur mit 
dem Grosshirn in Zusammenhang stehen, sondern die Folge des Zu¬ 
standes sein, in wehdien das Grosshirn beim Uebergang aus dem activen 
in den inactiven Zustand eint ritt. 

Wie kommt es nun, dass ein physiologischer Vorgang, wie es 
der Uebergang des activen in den inactiven Zustand ist, auf das Gross¬ 
hirn wie eine Schädlichkeit reizend einwirkt? 

Diese Erage nüthigt, zunächst zu erwägen, ob die hier besprochene 
Zuckung nicht vielleicht doch nur eine einfache Reflexbewegung ist, wie 
der Schreck oder das Zusammenschauern. und die Folge irgend eines 
äusseren, auf die Körperoberfläche einwirkenden Reizes. 

Allein es giebt gewichtige Gründe, welche gegen diese Deutung des 
Phänomens sprechen. 

Schon die gesetzmässige Coincidenz der Erscheinung mit dem Ein¬ 
tritt des Schlafes lehrt, dass es sich hier um einen inneren und 
nicht, um einen äusseren Zusammenhang handelt. 

Wenn ich Nachts bei der Arbeit sitze und mich zwingen will, sie 


1) Yeigl. das Kapitel über: Krreinmg und Heizung in meinem Buch: ,,Die 
Functiuiisstürimg des (iiosshims. Berlin l.V.Kt» llan^ Th. Hutl'mann. 
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zu einem gewissen Abschluss zu bringen, so mache ich regelmässig an 
mir die Beobachtung, dass immer in dem Augenblick, da mich der 
Traum gefangen nimmt und also der Schlaf übermannt, ein Ruck durch 
den Körper fährt und mich aus Traum und Schlaf emporschreckt. Siegt 
in dem nun beginnenden Kampf zwischen Wachen und Schlafen immer 
wieder der Schlaf, so kann es geschehen, dass beide in kurzen Ab¬ 
ständen einander folgen und dass dieser Wechsel durch eine Reihe deut¬ 
lich fühlbarer Stösse markirt wird, die den ganzen Körper durchzucken. 

Welche äusseren Reize sollten sich übrigens gerade im Augen¬ 
blick des Einschlafens einstellen und dann so schnell wiederholen? 

Und wäre andererseits bei der Fülle von äusseren Reizen, die 
unseren Körper während des Schlafes treffen, ein mehrstündiger 
ruhiger Schlaf überhaupt möglich, wenn der Körper bei jedem derselben 
zusammenfahren und aufwachen würde? 

Gerade die Unempfindlichkeit des Schlafenden gegen äussere Heize 
ist eines der von der Natur dem Menschen zum Schutze der ihm so 
nüthigen Ruhe verliehenen Mittel. — Und wie einerseits den Schlaf des 
Gesunden — und Gerechten gewöhnliche Reize nicht unterbrechen, so 
ist andererseits ein Schlaf, den schon leise Geräusche stören, ein ebenso 
bekanntes, als gefürchtetes Zeichen von Schwäche oder Krankheit. 

Kann es sich auch nach allen diesen Gründen bei dem uns be¬ 
schäftigenden Phänomen nicht um einen einfachen Reflex handeln, so 
wäre noch die Möglichkeit zu untersuchen, ob es nicht ein einfaches ße- 
wegungsphänomen anderer Art darstellt. 

Da muss denn zunächst daran gedacht werden, dass im Schlaf die 
Körpermuskeln den Tonus verlieren und schlaff werden. 

Könnte die mit dem Eintritt des Schlafes verbundene Erschlaffung 
der Muskulatur nicht ein plötzliches Zusammensinken des Körpers her¬ 
beiführen und dadurch einen plötzlichen Ruck hervorbringen? 

Ich habe schon im Beginn der Besprechung des Phänomens hervor¬ 
gehoben, dass dasselbe tetanusartig auftritt und also grade das Gegen- 
theil einer Muskelerschlaffung darstellt. 

Endlich könnte man sich noch denken, dass die Erschlaffung der 
Körpermuskulatur, wenn sie auch mit dem Phänomen nicht identisch 
sei, so doch dieses Phänomen durch das Zusammenfahren des Körpers 
retlectorisch erzeuge. 

Gegen diese Deutung spricht ein gewichtiger Grund. Eine Muskel¬ 
erschlaffung ist etwas Negatives, -— eine Functionsabnahme. Etwas 
Negatives, eine Functionsabnahme, kann nicht „reizend“ wirken, da als 
Reiz nur ein positiver, fremdartiger und dazu im Prineip schädlicher 
Einfluss dienen kann. Wie sollte eine normale, physiologische Muskel¬ 
erschlaffung „schädigend“ wirken? Und wie soll nun gar eine natürliche 
Muskelerschlaffung ihr Gcgentheil durch Reflex hervorbringen, da schon 
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im Wesen des Reflexes die plötzlich angeregte Functionszunahmc, 
also für die Muskulatur eine Steigerung ihrer Spannung, liegt und 
nicht ihr Gegentheil, die Entspannung? 

Ist nun das Phänomen kein einfacher Reflex, so kann es nach dem 
Besprochenen nur das Produkt einer physiologischen Erregung und 
zwar, wie wir gesehen haben, einer solchen des Grosshirns sein. Es fragt 
sich nun, wie es möglich ist, dass das Grosshirn durch physiologische 
Vorgänge — don Uebergang des activen in den passiven Zustand — 
regelmässig erregt wird! 

Bei der Gesetzmässigkeit der Erscheinung kann es sich nur um die 
regelmässigen Phasen eines Agens handeln, das mit der normalen Thätig- 
keit des Gehirnes eng verbunden wie diese physiologisch im Wachen 
und Schlafen sich ändert. 

Als ein solches Agens könnte zunächst der Blut ström angesehen 
werden. 

Da das Gehirn im Wachen blutreich, im Schlaf dagegen arm an 
Blut ist, so wäre es wohl denkbar, dass der mit Beginn des Schlafes 
sich cinstellende Zustand relativer Anämie es ist, der das Gehirn erregt 
und so das Inactivitätsphänomen veranlasst. 

Allein dieser Gedanke muss aus folgenden Gründen aufgegeben 
weiden. 

Die in den physiologischen Grenzen sich abspielenden Schwan¬ 
kungen des Blutgehaltes im Nervensystem können niemals die Rolle von 
Erregern spielen. 

Wie wenig empfindlich speciell das Gehirn selbst gegen grössere 
Schwankungen seines Blutgehaltes ist, das lehrt das bekannte Experiment 
der Unterbindung der Gehirnarterien. Man kann von den vier Schlagadern 
des Gehirnes nach einander drei unterbinden, ohne auch nur die leiseste 
Zuckung bei einem Thier hervorzurufen. Allerdings lehrt die Inspection 
des blossgelegten Gehirnes, dass die bezeichnete Unterbindung auf den 
sichtbaren Blutgehalt desselben auch nicht den aller geringsten Einfluss 
ausübt. — 

Wäre übrigens die den Schlaf begleitende Anämie des Gehirnes ein 
Erreger für dasselbe, so würde das Gehirn während des Schlafes sich in 
einem Zustand dauernder Reizung befinden, statt sich zu erholen. Und 
der Schlaf wäre für das ruhebedürftige Gehirn eine Folter, durch die es 
schneller und vollständiger aufgerieben würde, als durch die ange¬ 
strengteste Arbeit des Tages. 

Endlich sind ganz bestimmte Thatsachen bekannt, welche lehren, 
welcher Art eine Anämie sein muss, um für das Gehirn die Rolle eines 
Reizes zu spielen. 

Sie muss einer absoluten arteriellen Blutleere entsprechen und also 
entweder durch verhinderten Abfluss des venösen Blutes aus dem 
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Schädel oder durch vollständige Unterbrechung des arteriellen Zuflusses 
zu demselben hervorgerufen werden. 

Solche Anämien kommen natürlich gar nicht vor und sind 
nur experimentell möglich. 

Bekannt ist der Kussmaul-Tenner’sche Versuch der Unterbindung 
aller vier zum Gehirn führenden Arterien. Erst eine solche Unterbindung 
und die in Folge derselben herbeigeführte vollständige Blutleere des Ge¬ 
hirnes wirkt als Reiz und führt zu Zuckungen und Krämpfen, die im 
IVmcip unserem Phänomen gleichen, wenn sie es auch in Wirklichkeit 
an Stärke unendlich weit übertreffen. 

Das mit dem Eintritt des Schlafes sich einstellende, kanm mehr, 
als nur angedeutete, Strecken des Körpers kann also mit dem Blutstrom 
sicher nichts zu thun haben. 

b) Der autocht-hone <tehirnstrom. 

So muss ihm ein Reiz zu Grunde liegen, der wie das Phänomen 
selbst nicht nur sehr schwach, sondern auch von ausserordentlich kurzer 
Dauer, in den physiologischen Vorgängen begründet, aber für sie nicht 
nachtheilig, durch die Lebensprocesse bedingt und doch mit dem Blut¬ 
strom nicht verknüpft sein kann und endlich dessen Präcision bezüglich 
seiner Coinocidenz mit physiologischen Phasen auf einen physikalischen 
Ursprung hinweist. Alle diese Eigenschaften kann nur der elektrische 
Strom besitzen. Mit anderen Worten: Das Phänomen kann nur 
elektrischer Natur sein. 

Davon, dass es subjectiv und objectiv den Eindruck eines elektri¬ 
schen Stosses, wie man ihn auch künstlich durch beliebige Schliessung 
und Oeffnung eines durch den Körper kreisenden Stromes hervorrufer. 
kann, soll hier nicht weiter die Rede sein. 

Dagegen muss ich auf die wissenschaftlichen Grundlagen einer 
solchen Annahme hinweisen und untersuchen, ob dieselben genügen, sie 
zu stützen. 

Seit den Arbeiten Galvani\s und du Bois-Reymond’s Unter¬ 
suchungen über die elektromotorischen Eigenschaften von Nerv und 
Muskel ist die Existenz von elektrischen Strömen im lebenden 
Körper erwiesen. Einer dieser Ströme kreist in der Frontalebene des 
gesamten Körpers. Durch Muskelcontractionen erleidet er eine nega¬ 
tive Schwankung. Leitet man eine der Sphären des Grosshirnes, bei¬ 
spielsweise den Hinterhauptslappen, durch den Multiplicator ab, so zeigt 
derselbe gleichfalls eine negative Schwankung an, wenn man das vorher 
geschlossene Auge des Versuchsthieres plötzlich dem Licht aussetzt und 
sehen lässt. 

Es muss also auch durch das wache Grosshirn ein eigener 
Strom kreisen. Das Zucken der Museulatur beim Beginn des Schlafes 
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könnte nun dadurch hervorgerufen werden, dass die durch die Thätig- 
keit der Sinne hervorgerufene Schwankung des Gehirnstroraes plötz¬ 
lich verschwindet. Dann entstände das Phänomen durch Zunahme des 
Gehirnstromes und stellte eine Schliessungszuckung dar. Oder es kann 
der Gehirnstrom nur im Wachen bestehen und im Augenblick des Ein¬ 
schlafens auf Null herabsinken. Dann entspräche das Phänomen einer 
Oeffnungszuckung. 

Gewichtige Gründe sprechen für das letztere. 

Da vor dem Einschlafen die Sinne schon sehr ermüdet sind und 
daher wenig arbeiten, so kann vor dem Einschlafen die negative Schwan¬ 
kung des Gehirnstromes, die der Activität der Sinne gewiss proportional 
ist, nur eine sehr unbedeutende oder wahrscheinlicher noch, wie die 
Sinnesthätigkeit vor dem Einschlafen selbst, nur gleich Null sein. Das 
Verschwinden einer solchen Grosse, d. h. das Ansteigen des Gehirnstromes 
um Null kann offenbar auch keine Schliessungszuckung hervorbringen. 

Daher kann das Phänomen gar nicht anders entstehen, als dadurch, 
dass im Augenblick des Einschlafens ein Strom verschwindet, 
der während des Wachens im Gehirn kreist und dessen Abfall 
auf Null die Muskulatur des Körpers zum Zucken bringt. 

Da die Oeffnung eines constanten Stromes nur durch die Aenderung 
ihrer Dichte reizend wirkt, die Aenderung der Dichte aber eine um so 
grössere ist, je schneller der Strom auf Null sinkt (oder von Null aus 
sich erhebt); so ergiebt sich hieraus, dass auch unser Phänomen nicht 
immer beimjunschlafen entstehen kann, sondern nur dann sich einstellt, 
wenn der Schlaf den Ermüdeten mehr oder weniger unerwartet, also 
plötzlich überfällt; dass es dagegen in eben denjenigen überwiegenden 
Fällen ausbleit, wo man sich mit der Absicht hinlegt, um zu schlafen, 
wo man also die Sinne künstlich zur ünthätigkeit zwingt, der Schlaf also 
allmälig sich cinstellt. 

Erwähne ich endlich noch, dass ein elektrischer Strom, der im Gehirn 
kreist und bei seinem Verschwinden die Muskeln des Rumpfes und der 
Extremitäten erregt, vom Gehirn zum Rückenmark, also offenbar in ab¬ 
absteigender Richtung tliesst, so haben wir alle Daten, um darzuthun, 
dass das 1 nactivitätsphänomen die Existenz eines elekrischen 
Stromes beweist, durch das Gehirn normaler Weise kreist und 
ganz bestimmte physiologische Wirkungen ausübt. 

Da dieser Gehirnstrom mit Eintritt des Schlafes verschwindet, so muss 
er beim Erwachen entstehen. 

Und da beim Erwachen die Reize der Aussenwelt durch die Sinne 
auf das Gehirn zu wirken beginnen, so muss der Gehirnstrom durch 
eben diese Reize angeregt werden, mit welchen die Aussenwelt auf die 
Sinne ein wirkt. Der Reiz, den die Aussenwelt auf die Sinne ausübt, 
ist wie ihre Quelle materiell. Ist nun der Gehirnstrom eine ihrer 
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Wirkungen, so muss die Aussenwelt durch ihren Oontact mit 
den Sinnen dem Körper einen Theil ihrer lebendigen Kraft in 
Form einer elektrischen Spannung mittheilen, welche das 
Grosshirn ladet. 


5. Der Wille als Elektrophor. 

Nun haben wir gesehen, dass genau unter denselben Verhältnissen 
auch der „Wille“ entsteht, sich erhält und verschwindet. Folglich geht 
aus alledem hervor, nicht nur, dass der Wille, wie ich bereits bewiesen 
habe, materiellen Ursprungs ist, sondern sich gleichzeitig mit einer de 
bekanntesten und mächtigsten Spannkräfte bildet, die die Natur über¬ 
haupt hervorbringt, mit dem elektrischen Strom. 

Zeigt schon dieser Zusammenhang, dass der „Wille“ nur ein be¬ 
sonderer physiologischer Ausdruck einer mechanischen Spannkraft und 
das Ae<|uivalent eines Theiles der lebendigen Kraft der Welt ist, so wird 
die Art, wie Wille und Gehirnstrom sich in ihrer Wirkung physiologisch 
ergänzen, die Beweiskraft ihres Zusammenhanges nur noch erhöhen. 

Der Wille bedient sich der Muskulatur, um zu wirken und der 
autochthone elektrische Strom, der auf dem Wege der Sinnesorgane und 
also centripetalen Nerven in das Gehirn gelangt, fliesst auf dem Wege 
der oentrifugalen, also motorischen Nerven, zu deren Endorganen, den 
Muskeln, ab. 

Dass dem so ist, beweist der Umstand, dass die Gesamtmuskulatur 
des Körpers sich in dauerndem Erregungszustand befindet. Dieser Er¬ 
regungszustand, den wir als Tonus bezeichnen, muss seine dauernd 
wirkende Quelle haben. Und dass es der autochthone elektrische Strom 
ist, der als diese Quelle angesehen werden muss, das beweist nicht nur 
der Umstand, dass es keinen anderen physiologischen Reiz giebt, welcher 
im Stande wäre, den Muskeltonus hervorzubringen, sondern auch die 
Thatsache, dass der Muskeltonus, genau so, wie der autochthone 
Strom, nur während des Wachens besteht, im Schlaf aber wieder ver¬ 
schwindet. 

Indem der autochthone elektrische Strom die Muskeln in Spannung 
erhält und das gerade, so lange der wache Zustand anhält, bereitet er 
die Organe des Willens, die Muskeln, für den Willen vor und macht sie 
geeignet, ohne Zeit- und Kraftverlust jedem seiner Winke zu folgen. 
Es geschieht hier dasselbe, was bei den Saiten eines Instrumentes ge¬ 
schieht, deren Spannung dem Anschlag oder dem Bogenstrich Wirkung 
und Kraft giebt. 

Aber der Gehirnstrom ebnet nicht nur dem Willen die Woge durch 
Erregung und Unterhaltung des Muskeltonus. 

Er begleitet auch seine Intentionen und führt seine Im¬ 
pulse aus. 
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Auf welche Weise das geschieht., darüber giebt uns eine kurze phy¬ 
siologische Betrachtung die nüthige Auskunft. 

6. Die Ganglien als Elektromotoren. 

Es wird im Allgemeinen angenommen, dass die Kürpermuskcln 
die Repräsentanten der Kraft seien und dass ihr Volumen es sei, das 
die Kraft der Individuen bestimme. 

Diese Ansicht birgt zweifellos einen Irrthum, denselben, als wollte 
man die Kraftleistung einer Locomotive in die Masse ihres Räderwerkes 
verlegen. 

Die Kraft einer Locomotive liegt nicht in ihrem Räderwerk, sondern 
im Dampf. Und wie die Masse des Räderwerkes nur der Kraft 
des Dampfes angepasst wird, um einen entsprechenden Angriffs¬ 
punkt für denselben zu geben, so sind auch die Muskeln nicht die 
Quelle, sondern die Angriffspunkte der individuellen Kraft und stellen 
den den Walzen und Rädern entsprechenden physiologischen Apparat 
am Körper dar, mit dessen Hilfe dieser die ihm innewohnende mecha¬ 
nische Kraft verwerthet und in Arbeit umsetzt. 

Daher wird auch die Arbeitsleistung eines Muskels nicht durch seine 
Masse, sondern durch seine Form bestimmt. 

Und die Masse der Muskulatur ist nur ein individueller Factor, der 
die Art der zu leistenden Arbeit bestimmt und nur dadurch innerhalb 
gewisser Grenzen der mit dieser Leistung verbundenen Kraft adä¬ 
quat ist. — 

So leisten Ameisen und namentlich fliegende Insectcn die colossalste 
Arbeit mit nur mikroskopisch nachweisbaren Atomen contractiler Muskel¬ 
substanz. Und das Herz, das einen Bruchtheil eines Gastrocnemius an 
Masse darstellt, verrichtet stündlich an Arbeit mehr, als die gesamte 
Muskulatur des ganzen übrigen Körpers während eines ganzen Tages. 

Dass ein Elephant trotz relativ geringerer Arbeitsleistung als ein 
Colibri, mehr Muskeln haben muss, um sein Gewicht zu tragen und 
daher auch eine absolut grössere Kraft und Leistungsfähigkeit besitzt, 
als dieser kleinste Vogel, ändert an dem ausgesprochenen Gesetz natür¬ 
lich nicht das Allergeringste. 

Wenn nun der Muskel nur ein Werkzeug ist und nur das thut, was 
die motorische Kraftquelle im Körper ihm gebietet, — wo befindet sich 
dann diese Quelle, wie ist sie beschaffen und wie wirkt sie? 

Man könnte einfach darauf antworten, der Wille ist diese Kraft¬ 
quelle und der Wille bewegt die Muskeln. 

Aber wie soll der Wille, eine geistige Kraft, die man nicht 
sehen und sich nicht einmal vorstellen kann, die Muskeln angreifen, 
erregen, zur Contraction bringen und durch sie mechanische Arbeit 
verrichten? 
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Mit Hilfe dessen, was vorausgegangen ist, werden wir die Antwort 
auf diese Frage unschwer finden. 

Die Lokomotive bleibt stehen und ihr Räder- und Walzwerk wird 
bewegungslos und eine todte Masse, sobald der Heizer das Dampfrohr 
sehliesst und dem Dampf den Zutritt zu den Rädern absperrt. 

So hört der Muskel auf, sich zusammenzuziehen und Lasten zu 
heben, w T enn der zu ihm tretende Nerv durchtrennt wird. 

Der Nerv muss also dem Dampfrohr der Maschine entsprechen, das 
dem Muskel die erregende Kraft zuführt. 

In der Lokomotive ist der im Kessel sich entwickelnde Dampf die 
Kraft, welche alles in Bewegung setzt. 

Was setzt sich mit dem Nerv in Verbindung und bringt durch ihn 
den Muskel in Contraction? 

Das ist die Ganglienzelle. Denn in der Ganglienzelle entspringt 
der Nerv, der dem Muskel die Erregung zuleitet. Und der Nerv bleibt 
nur so lange gesund und leistungsfähig, als er mit seiner Ganglienzelle 
in Verbindung steht. 

Wie wirkt aber die Ganglie auf den Nerv, dass der Muskel sich zu¬ 
sammenzieht und Kraft entfaltet? Wenn sie dem Kessel der Lokomotive 
entspricht, — was ist es, was sie befähigt, eine dem Dampf entsprechende 
Kraft zu erzeugen? 

Bevor wir auf diese Frage antworten, müssen wir zunächst klar- 
legen, ob die Ganglien in der That eine Kraft erzeugen, welche den 
Muskel zur Contraction bringt. Dass dem so ist, das lehrt uns am 
besten das Herz, das ausgeschnitten weiter pulsirt, so lange es 
unversehrte Ganglien in seiner Substanz hat. Zerschneidet man es 
in Stücke, so pulsiren auch die Stücke weiter, welche mit gesunden 
Ganglien versehen sind. Nur diejenigen hören zu pulsiren auf, 
welche keine Ganglien haben oder deren Ganglien vernichtet sind. 

Die Ganglienzellen sind also Kraftquellen und produciren 
eine ganz bestimmte Triebkraft. Und sie produciren diese 
Triebkraft auch ohne Beihilfe des Willens. 

Wenn also die Ganglienzellen befähigt sind, ein Fluidum zu pro¬ 
duciren, das die Muskeln zur Contraction bringt — ohne Mitwirkung 
eines Willens, dann werden wir sehliessen dürfen, dass wenn der 
Mille sich der Ganglien bedient, um auf die Muske 1 n z u 
wirken, auch er durch Vermittelung desselben Fluidums wirkt, 
welches auch ohne ihn die Muskeln zur Contraction zu bringen 
im Stande ist. 

Nachdem wir nun festgestellt haben, dass die Erregung der Sinnes¬ 
organe elektrische Ströme im Gehirn hervorbriugt, dass Sir.neserregung. 
Wachsein, aetiver Zustand, Bewusstsein, Wille und elektrische Ladung, 
die coincidirenden und einander physiologisch ergänzenden Functionen 
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der Ganglienzellen der Grosshirnrinde sind, so geht aus alle dem 
mit Klarheit hervor, dass in den Ganglien der Grosshirnrinde 
mit dem Willen zugleich und aus denselben Ursachen elek¬ 
trische Ströme entstehen und dass beides — Wille und elektrischer 
Strom — im wahren Sinne des Wortes nicht nur zu gleicher Zeit „ge¬ 
weckt werden und gleichzeitig zur Ruhe kommen, sondern dass sie 
einander während des ganzen Lebens auch unzertrennlich begleiten, da¬ 
mit der eine physisch ausführt, was der andere seelisch intendirt: 
die physiologische Bewegung und. die durch sie geleistete 
mechanische Arbeit. 

Die Richtigkeit dieses sehr wichtigen Schlusses lässt sich noch 
durch eine ganz bestimmte Thatsache mit mathematischer Sicherheit 
beweisen. 

Die Entwickelung elektrischer Spannung in Ganglienzellen und die 
Entladung derselben durch den Willen ist eine in der Natur in be¬ 
stimmter Form bereits bekannte Wahrheit. 

Wir kennen sie als Schlag der elektrischen Fische. 

Seitdem Alexander v. llumbold dieses Phänomen in Südamerika 
studirt und im Kosmos beschrieben hat, haben viele Forscher die elek¬ 
trischen Fische zum Gegenstand anatomischer und physiologischer Studien 
gemacht. 

Das Ergebnis dieser Forschungen war die Auffindung eines beson¬ 
deren Organes, welches die elektrischen Fische an der Seite des Kopfes 
tragen. Man brachte naturgemäss und logisch dieses Organ mit der ab¬ 
sonderlichen Fähigkeit der Thiere, elektrische Ströme zu erzeugen, in Ver¬ 
bindung und bezeichnete es deshalb auch als das „elektrische Organ a 
der Fische. 

Ich kann indessen unschwer beweisen, dass dieses Organ nicht mit 
der Entwickelung, sondern nur mit der Entladung der Elektricität etwas 
zu thunhat, während die Bildungsstätte der Elektricität die nervösen 
Centralorgane und zwar ganz bestimmte Ganglienzellen sind. 

Denn das sogenannte „elektrische Organ u ist nichts anderes, als 
ein mit Nervenendplatten versehener verkümmerter Muskel. Und als 
solcher kann er offenbar zu der eigentlichen Elektricitätsquelle der Fische 
in keiner anderen Beziehung stehen, als in welcher die Muskeln zu den 
erregenden Quellen des Willens und der Elektricität beim Menschen stehen. 
Während aber beim Menschen diese Muskeln gut ent wickelt sind und ihre Er¬ 
regungen in Bewegung und Arbeit umsetzen, dient der verkümmerte 
Muskel des sogen, „elektrischen“ Organes der Zitterfische offenbar dazu, 
seine Erregungsquelle nicht in Bewegung und Arbeit umzusetzen, son¬ 
dern unverändert, so wie er sie empfangt, nämlich als Elektricität 
nicht nur in Empfang zu nehmen, sondern auch als Elektricität wieder 
nach aussen hin abzugeben, d. h. zu ent laden. Für die elektrischen Fische 
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ist die Klektricitat ein ihnen von der Natur gegebenes Mittel, im Kampf 
um's Dasein sich die Existenz zu sichern, wie die Muskelarbeit eines der 
dem Menschen von der Natur gegebenen Hilfsmittel ist, den Kampf um 
sein Dasein zu bestehen. 

Dass aber die den Zitterfisehen zur Verfügung stehende Elcktricität 
in Ganglienzellen producirt wird und aus Ganglienzellen während 
des Schlages geschöpft wird, dafür lässt sich der Nachweis mit Leichtig¬ 
keit führen. 

Zunächst besitzt das sogen, „elektrische“ Organ einen oder.mehrere 
besonders ziemlich starke Nerven, die sogen, „elektrischen Nerven“ und 
diese Nerven stehen in charakteristischer Weise mit eigenthiimlichen, 
besonders grossen Ganglienzellen in Verbindung. 

Beim Zitterwels entspringt der „elektrische“ Nerv aus einer 
riesigen Ganglienzelle, die in der Nähe der Medulla oblongata liegt 
(Billharz). Und bei den elektrischen Kochen existirt zwischen Yier- 
hiigel und verlängertem Mark ein eigener Lobus electrieus, aus 
dem mehrere elektrische Nerven in das „elektrische“ Organ gelangen. 

Damit ist der unumstüssliche Beweis erbracht, dass die Ganglien¬ 
zellen Quellen und Erreger der Kiektricität sind. 

Deshalb sind sie nicht nur alsWerkstätten einerspecifischenEnergie, son¬ 
dern gleichzeitig auch als kleine organische Batterien anzusehen, 
die neben der physiologischen Energie auch noch eine mechanische 
Kraft entwickeln, eine Kraft, mit deren; Hilfe sie ihren Energien zu 
reellen Erfolgen verhelfen, d. h. die physiologische Spannung der 
Intention in lebendige Kraft der Motion umsetzen. 

Wo daher die Ganglien durch centrifugale Nerven mit Organen in 
Verbindung stehen, die specifisehc Functionen verrichten, da regen sie 
diese Functionen an mit oder ohne gleichzeitige Mitwirkung des Willens, 
im letzteren Fall beispielsweise den Tonus und die Secretionen, im ersten 
die willkürlichen Muskelcontractionen. Oder sie entladen ihre elek¬ 
trische Spannung direkt nach aussen, so bei den elektrischen Fischen, bei 
denen die Entladung physiologischer Selbstzweck ist — und beim 
Menschen, wenn der autochthone elektrische Gehirn-Kückenmarks-Strom 
unterbrochen wird —, im Augenblick des Ueberganges des activen in 
den inactiven Zustand des Grosshirns. 

Gerade weil es der elektrische Strom ist, mit dessen Hilfe die 
Ganglienzellen ihre physiologischen Effecte ausführen, deshalb ist auch 
der künstliche elektrische Strom nicht nur der beste Ersatz für die 
Function der Ganglien, sondern sind auch die Nerven für den elektrischen 
Strom so vortreffliche Leiter. 

Und noch eine Thatsache erhält jetzt ihre einfache Deutung. 

Man kann die Ganglienzellen bezüglich ihrer Grösse in eine gewisse 
Stufenleiter bringen. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



48 


A. ADAMKIEWICZ, 


In gewissen Abschnitten des Centralnervensystems giebt es nur 
kleine, in anderen nur grosse Ganglienzellen. 

Ein Abschnitt der Grosshirnrinde, die der Centralwindungen, enthalt 
Ganglienzellen von ganz besonderer Grösse. 

Die Ganglien der elektrischen Fische übertrefTen selbst diese noch 
um ein Vielfaches. 

Man kann diese Stufenleiter garnicht misdeuten* 

Wir brauchen nur die Functionen zu betrachten, die sich an sie 
knüpfen. 

Die kleinsten Ganglienzellen befinden sieh in den hinteren Ab¬ 
schnitten der Rückenmarkssäule. Das sind die der Empfindungsleitung 
dienenden Ganglienzellen. 

Die grossen Ganglienzellen haben ihren Sitz in den grauen 
Yordersäulen des Rückenmarkes, die der Ausführung moto- 
tischer Impulse dienen. 

Die sogen. „Betz’schen u Riesenzellen der Centralwindungen sind die 
Hauptangriffspunkte des Willens und als solche die Erreger der mäch¬ 
tigsten physiologisch-mechanischen Wirkung, — derjenigen der Muskeln 
der Extremitäten. 

Die allergrössten Ganglien, die der elektrischen Fische, erzeugen 
elektrische Ströme von sichtbarer Kraft und Wirkung. 

Mit mathematischer Schärfe lehrt diese Stufenleiter, dass die Grösse 
der Ganglien ein Quotient ist nicht nur der mechanischen Arbeit, 
die sie zu leisten haben, sondern auch der elektrischen Spannung, die 
sie liefern. 

Da nun die letztere Thal Sache nichts anderes, als der biologische 
Ausdruck des physiologischen Satzes ist, dass die elektromotorische 
Kraft einer mechanischen Klektricitätsquolle d. h. eines Elementes 
eine dirccte Function seiner Grösse ist: so geht aus den angeführten 
Thatsachen hervor, dass elektrische Eigenschaft und mechanische Kraft 
coordinirte, einander ergänzende und vom Bau, speciell der Grösse, der 
Ganglien in gleichem Sinn beeinflusste Functionen der dem Willen 
unterworfenen Ganglien sind, — dass demnach der Wille mit nachweis¬ 
bar mechanischen Eigenschaften und Kräften der Ganglien 
zusam men hängt. 

Eine besondere Illustration erhält die Thatsache, dass zwischen 
Willensfunction und Gangliengrösse das mechanische Moment das be¬ 
stimmende sein muss noch dadurch ganz besonders, dass nicht dort, 
wo die Binde die complicirteste und geistvollste Leistung hervorbringt, 
die Sprache, sondern, wie erwähnt, gerade dort, wo sic die massigen 
Extremitätenmuskeln zur mächtigsten mechanischen Arbeit anregt, die 
grössten Ganglien, die Betz’schen Biesenzellen, aufweist. 
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7. Die elektrische Ladung der Ganglien. 

Es bliebe nur noch die Frage zu erörtert übrig, auf welche Weise 
sich die Ganglien für die motorischen Impulse elektrisch laden. 

Von vornherein darf angenommen werden, dass für die Erzeugung 
einer physikalischen Spannkraft selbst in physiologischen Apparaten 
nur ganz elementare physikalische Quelle dienen können. 

Es kann sich deshalb auch innerhalb der Ganglienzellen um keine 
anderen Kräfte zur Erzeugung elektrischer Ströme handeln, als um die¬ 
jenigen, welche den Blitz hervorbringen oder die Elektricität einer Batterie 
oder eines Rühmkorff. Deshalb steht auch die Bildung des elektrischen 
Stromes in den Ganglien zur physiologischen Organisation der Geschöpfe 
in keiner Beziehung. Und nicht der höchste Repräsentant der Wirbel¬ 
thierklasse, der Mensch, sondern gerade der niedrigste Vertreter der 
Wirbelthiere, der Fisch, producirt die stärksten elektrischen Ströme. 

Es kann auch die Quelle dieser Elektricität keine andere, als die 
elementarste sein, die überhaupt Elektricität hervorbringt, — die Reibung. 

Gerade die Organisation der Ganglienzelle zeigt dies mit unverkenn¬ 
barer Deutlichkeit. 

Nachdem ich den Nachweis geführt habe 1 ), dass die Ganglienzelle 
in Ausstülpungen feinster Capillaren zweiter Ordnung, der Vasa serosa, 
liegen und hier von dem Plasma des Blutes direct umspült werden; 
nachdem ich gezeigt habe 2 ), dass alle Ganglienzellen zu den Blut¬ 
gefässen in directer Beziehung stehen und vom Blut direct umkreist 
werden: kann es füglich keinem Zweifel unterliegen, dass das Blut, 
indem es über die Ganglie hinwegfliesst, Reibung hervorbringt. 

Bei einer Geschwindigkeit des Blutstromes in den Capillaren von 
0,5 mm in der Secunde und einer Grösse der Gangliendurchmesser von 
nur Hunderttausendstel eines Millimeters muss die Zahl der Umkreisungen, 
die das Blutplasma in jeder Secunde um jede Ganglienzelle macht, 
eine riesenhaft grosse sein. Und da die Ganglienkörper selbst ellipsoide, 
abgeplattete Körper sind und der Plasmastrom über sic mit rasender 
Geschwindigkeit dahinfährt, so verhalten sie sich nicht anders wie 
Scheiben, die ungeheuer schnell rotiren oder mit ausserordentlicher 
Stärke gerieben werden. — So sind die physikalischen Bedingungen 
gegeben, die Ganglienzellen selbst elektrisch zu laden. 

Auch der Umstand, dass die Ganglien der Grosshirnrinde nur 
während ihres activen Zustandes elektrisch geladen sind, die Ganglien 

1) Der Blutkreislauf der Ganglienzelle. Berlin 1885. Hirschwald. 

2) Stehen alle Ganglienzellen mit den Blutgefässen in directer Verbindung? 
Neurolog. Centralblatt. 1901. No. 1. — Zum Blutgefiissapparai der Ganglienzelle. 
Arial. Anzeiger. Bd. XVII. Jena 1900. 

Zeitscbr. f. klin. Medicin. 45 Bd. H. 1 u. 2. i 
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der vegetativen Organe dagegen immer, lässt sich nun leicht erklären. Für 
letztere ist der Blutstrom bei Tag und bei Nacht nahezu der gleiche, 
während es Thatsache ist, dass das Grosshirn im Wachen blutreich 
und während des Schlafes blutarm ist, also gerade während des 
activen Zustandes alle Bedingungen besitzt, um seine Ganglien elektrisch 
zu laden. 

Diese (Joincidenz ist mehr, als nur einfacher Zufall. 

8. Das mechanische Aequivalent des Willens. 

Ich sehe in ihr den physiologischen Ausdruck der Unzertrennlichkeit 
zweier Functionen, die sich zu Einer ergänzen: der mächtigen Willens¬ 
function, die die organische Kraftmaschine dirigirt und der 
elektrischen Spannung, die der Willensfunction erst mecha¬ 
nische Kraft verleiht. 
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Aus der inneren Hospitalklinik des Herrn Prof. Dr. K. Trütschel in Kiew. 

lieber den Einfluss derAntipyrese auf die Agglutinations¬ 
kraft des Blutes beim Abdominaltyphus 1 )- 

Von 

Di. M. Beniasch. 


Die zuerst von Pfcitfer im Thierorganismus festgestellten agglutinirenden 
Substanzen wurden von Vidal für die practischen Zwecke der Diagnostik 
nutzbar gemacht. Sowohl im Organismus wie im Probierglase äussert 
sich die Function dieser Substanzen in einer besonderen Einwirkung auf 
die Hülle des betreffenden Mikroorganismus, durch die diese letztere auf- 
Huillt und klebrig wird: die freibeweglichen und einzeln gelegenen Bak¬ 
terien ballen sich dann in Haufen zusammen, innerhalb derer die ein¬ 
zelnen Bacillen, die die Fähigkeit zur selbstständigen Bewegung verloren 
haben, unbeweglich liegen. 

Es entsteht nun die Frage, ob man diese agglutinirenden Substanzen 
als rein zufällige Elemente im Blute der an dieser oder jener Infections- 
krankheit leidenden Menschen oder Thiere anzusehen hat, oder ob man 
sie für beständige specifische Elemente halten soll, die bei der betreffenden 
Infection nothwendig entstehen. Im letzteren Falle würde man weiter 
fragen müssen, welche Rolle diesen Substanzen im Organismus zufällt, 
ob sie als Elemente der Infection oder umgekehrt als Producte der 
Reaction des Organismus auf die Infection betrachtet werden müssen. 

Die erste Frage wird von allen Seiten einstimmig bejaht. Die Er¬ 
scheinung des Entstehens agglutinirendcr Substanzen im Blute eines in- 
ficirten Organismus zeichnet sich durch strenge Constanz aus. Nament¬ 
lich beim Abdominaltyphus — und bei dieser Krankheit ist die Frage 
der agglutinirenden Substanzen des Blutes am sorgfältigsten bearbeitet — 
erscheinen sie fast ausnahmslos. Von über 200 Fällen des Abdominal¬ 
typhus hat Vidal nur in einem Falle die Agglutinationsreaction ver¬ 
misst. Unter den vielen Hunderten von Untersuchungen, die von anderen 

1) ln gekürzter Form, als vorläufiger Bericht, in der Sitzung der Gesellschaft 
der Kiewer Aerzte vom 2. April 1900 vorgetragen. 
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Forschern in verschiedenen Ländern angestellt worden sind, ergaben nur 
wenige negative Resultate, und wir haben Grund, anzunehmen, dass es 
sich auch in diesen wenigen Fällen nicht um ein vollständiges Fehlen, 
sondern um ein spätes Auftreten dieser Reaction handelte. 

Es kann also von einem zufälligen Entstehen agglutinirender Sub¬ 
stanzen im Blute inficirter Organismen durchaus keine Rede sein. Aber 
diese Substanzen zeichnen sich nicht allein durch die Constanz ihres Ent¬ 
stehens, sondern auch durch strenge Specificität aus: das Blut eines am 
Abdominaltyphus erkrankten Menschen wirkt nur auf den Typhusbacillus 
agglutinirend; selbst auf das Bacterium coli, das nach vielen Autoren in 
genetischem Zusammenhang mit dem Typhusbacillus steht, übt es keinerlei 
agglutinirende Wirkung aus. Ebenso ballt das Blut des Pestkranken 
nur Pestbacillen, das Blut des Cholerakranken nur Cholerabacillen, das 
Blut des Tuberculösen nur Tuberkelbacillen zusammen. 

Die strenge Constanz und Specificität der Agglutinationserscheinung 
des Blutes inficirter Organismen geben uns die Berechtigung, dieser Er¬ 
scheinung eine bedeutende Rolle im Krankheitsprocesse zuzuschreiben. 
Aber gerade diese Frage, die Frage nach der Rolle der Agglutinations- 
crscheinungen des Blutes bei Fieberkrankheiten, hat bis jetzt noch keine 
irgendwie positive Lösung gefunden. Betrachten wir die Agglutination 
als eine constante Erscheinung, so ergiebt sich nur die Möglichkeit zweier 
Ansichten über die Rolle derselben: entweder sind die agglutinirenden 
Substanzen Elemente der lnfection, Elemente, die von den inficirenden 
Mikroben ausgeschieden werden, dem Organismus schädlich und in ihrer 
Wirkung auf denselben den Toxinen ähnlich sind, oder aber diese Sub¬ 
stanzen sind Producte der Reaction des Organismus auf die lnfection, 
Productc, die vom inficirten Organismus zum Zwecke des Widerstandes 
gegen die eingenistete lnfection geschaffen worden und ihrer Wirkung 
nach den Antitoxinen verwandt sind. Was Vidal anbetrifft, so hält er 
sich zwar nicht für berechtigt, die eine der beiden Vermuthungen kate¬ 
gorisch für zutreffend zu erklären, ist aber doch geneigt, die zuerst an¬ 
geführte anzunehmen, die'Agglutination also nicht als Reaction des Orga¬ 
nismus auf die lnfection, sondern als Element der lnfection selbst 
anzusehen. Er stützt sich dabei auf zwei Thatsaehen: Erstens zeigen 
die agglutinirenden Substanzen insofern eine Analogie mit den Toxinen 
und einen Gegensatz zu den Antitoxinen, bactericiden, immunisirenden 
u. a. Substanzen, als sie nur kurze Zeit, etwa nur während der Dauer 
der lnfection existiren; zweitens finden sich diese Substanzen in einigen 
freilich sehr seltenen Fällen der lnfection gar nicht vor. Wie bereits 
oben erwähnt ist, konnte Vidal nur einen Fall anführen, in dem die 
Agglutinationsreaction fehlte. 

Die Bedeutung dieser Thatsaehen ist aber durchaus nicht derartig, 
dass sie zur Grundlage irgend welcher Schlüsse gemacht werden könnten. 
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Die grössere oder geringere Dauer der Existenz agglutinirender Substanzen 
ira Blut ist ein so unwesentliches Moment, dass es uns keinen Aufschluss 
über die Natur der agglutinirenden Substanzen zu geben vermag; sie 
kann auch keineswegs als Maassstab zum Vergleich dieser Substanzen 
mit den Toxinen und zur Bildung eines Gegensatzes zu den Antitoxinen 
dienen. Höchstens könnte die Feststellung dieses Moments zur weiteren 
Characterisirung der agglutinirenden Substanzen dienen. Zwar schliesst 
die Differenz zwischen der Existenzdauer der Antitoxine und der der 
agglutinirenden Substanzen die Identificirung derselben aus, wenn wir aber 
die agglutinirenden Substanzen zu den Elementen der Reaetion des Orga¬ 
nismus auf die stattgehabte Infection zahlen, identifioiren wir keineswegs 
diese Elemente untereinander, wir betrachten sie nur als Glieder einer 
und derselben Gruppe, die sich durch bestimmte physiologische Eigen¬ 
schaften auszeichnet. Einer solchen Gruppirung steht die erwähnte 
Differenz durchaus nicht im Wege. 

Abgesehen davon aber stellt es sich heraus, dass die Angabe Vidal’s 
gar nicht richtig ist. Neuere Untersuchungen haben gezeigt, dass die 
Agglutination des Blutes in der Regel recht lange bestehen bleibt, ln 
drei Vierteln aller Fälle zeigte das Blut 5 Jahre nach überstandenem 
Typhus noch recht deutliche Agglutinationserscheinungen, nicht ganz 
selten sind sogar solche Fälle, in denen diese Erscheinungen noch nach 
25 Jahren bestanden. 

Auch der zweite Satz trifft zu. Es bleibt ganz unverständlich, wie 
man aus einem — einzelnen! — Falle, in dem die Agglutinations- 
reaction bei einem Typhuskranken fehlte, den Schluss ziehen kann, dass 
die Agglutination ein Element der Infection ist. Eine solche Schluss¬ 
folgerung setzt voraus, dass der Organismus immer, und zwar aus¬ 
nahmslos, Substanzen zur Neutralisation der Produete der Bacterien- 
thätigkeit verfertigt, während die Bacterien zuweilen auch keine toxischen 
Substanzen auszuscheiden brauchen. Diese Voraussetzung ist aber ganz 
unhaltbar. Es wäre viel natürlicher, die äusserst seltenen Fälle, in denen 
die Agglutinationsreaction bei Infoctionskrankheilen fehlt, als natürliche 
Ausnahmen zu betrachten, wie sie unter physiologischen Erscheinungen 
häufiger Vorkommen. 

Die Unhaltbarkeit der Thatsachen, die dafür sprechen sollen, dass 
die agglutinirenden Substanzen den Toxinen verwandt sind, ist also recht 
einleuchtend. Betrachten wir aber diese Frage, die von der Natur dieser 
Substanzen und ihrer Rolle im Krankheitsproeess handelt, vom aprio- 
ristischen Gesichtspunkte aus, so löst sie sich von selbst, und die An¬ 
sicht VidaUs stellt sich dann als ein völlig unerwarteter logischer 
Sprung heraus. 

In der That heisst es sich eines groben Widerspruchs schuldig 
machen, wenn wir diese Substanzen, deren Haupt function in einer solchen 
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Einwirkung auf die Bacterienhülle besteht, die die Bacterien einer ihrer 
wichtigen Fähigkeiten, der der freien Beweglichkeit, beraubt, den Pro- 
ducten zuzählen wollten, die von den Bacterien selbst, und zwar zum 
Schaden des inficirten Organismus verfertigt werden. Aber mit dieser 
Hemmung der Beweglichkeit der Bacterien ist die Function der agglu- 
tinirenden Substanzen durchaus noch nicht erschöpft. Untersuchungen 
haben gezeigt, dass in denjenigen Culturen, die der Einwirkung der 
agglutinirenden Substanzen ausgesetzt sind, viele Mikroben vollständig 
untergehen, so dass bei Ueberimpfungen solcher Culturen viel weniger 
Colonien entstehen, als bei Ueberimplung von Culturen, die der Wirkung 
agglutinirender Substanzen nicht ausgesetzt waren. Aeusserst characte- 
ristisch für die Rolle dieser Substanzen ist auch die von einigen Beob¬ 
achtern constatirte Thatsache, dass die Agglutination gegen den Schluss 
der Krankheit, wenn die Reaction des Organismus auf die eingenistete 
Infection immer stärker wird, auch am stärksten ist. 

Wir sehen also, dass auch die Thatsachen in Uebereinstimmung mit 
den aprioristischen Betrachtungen dafür sprechen, dass die agglutinirenden 
Substanzen derjenigen Gruppe von Stoffen zuzuzählen sind, die auf die 
Infection verderblich wirkt, dass sie also nicht als Element der Infection, 
sondern umgekehrt als Element der Reaction des Organismus auf die 
letztere anzusehen sind. Aus dieser Function geht unmittelbar die 
Natur und die Rolle dieser Substanz im Krankheitsprocess hervor. 

Diese Auffassung der Rolle agglutinirender Substanzen ergänzt wesent¬ 
lich unser Verständniss des Mechanismus des Kampfes des erkrankten 
Organismus mit der Infection, die ihn betroffen hat. In diesem Kampfe 
scheidet der Organismus neben den bactericiden Stoffen, Antitoxinen 
etc. noch eine besondere Subsianz-Agglutinine aus, die durch Lockerung 
der Hülle der Bacterien und Hemmung ihrer Beweglichkeit die Aufgabe 
der Phagocytcn, die Bacterien zu verschlingen und damit das Eindringen 
der oben aufgezählten Stoffe in den Bacterienleib zum Zwecke der Schädi¬ 
gung desselben erleichtern. 

Die Menge der im erkrankten Organismus zur Ausscheidung ge¬ 
langenden Agglutinine ist, je nach der Stärke der Infection einerseits und 
je nach der Reactionsfähigkcit des Organismus andererseits, verschieden. 
Diese Menge kann bestimmt werden, indem man zum Maassstab das 
Verhältniss der Menge des Blutserums des erkrankten Thieres zur Menge 
der flüssigen Cultur des betreffenden Bacteriums nimmt. 

Bilden aber die agglutinirenden Substanzen ein für den Organismus 
nützliches, für seinen Kampf mit der Infection wesentliches Element, so 
ist es selbstverständlich, dass Alles, was eine Erhöhung der Menge der 
agglutinirenden Substanzen mit sich bringt, für den Organismus heilsam, 
während das, was die entgegengesetzte Wirkung hat, für denselben 
schädlich sein muss. Diese Thatsache kann daher als Kriterium bei der 
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Beurtheilung derjenigen therapeutischen Maassnahmen dienen, die der Arzt 
im Kampfe mit den betreffenden Infectionskrankheiten anwendet. Als 
eine derartige therapeutische Maassnahme muss auch die Methode der 
Antipyrese angesehen werden. 

Diese Methode wird gegenwärtig überwiegend ungünstig beurtheilt, 
was wohl auf die herrschende Theorie von der heilsamen Wirkung des 
Fiebers zurückzuführen ist. Diese Theorie stützt sich sowohl auf den 
aprioristischen Satz von der „vis medicatrix naturae“, als deren Theil- 
erscheinung das Fieber aufgefasst wird, als auch auf Thierversuche und 
klinische Beobachtungen. Ohne uns vorläufig auf eine nähere Prüfung 
der Thatsachen einzulassen, die als Grundlage dieser Theorie benutzt 
wurden, wollen wir das Vorhandensein einer wesentlichen Lücke in der 
Reihe dieser Thatsachen feststellen. Seitdem die ersten Untersuchungen 
veröffentlicht worden sind, die uns dem Verständniss des Wesens des 
Fiebers näher bringen sollten, ist es der Bacteriologie gelungen, den¬ 
jenigen Mechanismus zu finden, dessen sich der Organismus in seinem 
Kampfe mit der Infection bedient: cs wurde eine Reihe von Stoffen ent¬ 
deckt, deren grössere oder geringere Menge den einen oder den anderen 
Ausgang des Kampfes bedingt. Zu diesen Stoffen gehören die bereits 
erwähnten Antitoxine, bactericiden Substanzen etc. und, wie ich ausein¬ 
andersetzte, auch die agglutinirenden Substanzen. Bilden aber diese 
Substanzen die letzten Elemente des Kampfes mit der Infection, so muss 
der directe Forschungsweg in der Untersuchung der Bedeutung des 
Fiebers gerade in Hinsicht auf diese für den kämpfenden Organismus 
unentbehrlichen Substanzen, bestehen. Das wäre die directeste und ge¬ 
naueste Fragestellung, die uns das Wesen des Fieberprocesses in einem 
neuen Lichte zeigen und dasselbe unserem Verständniss näher bringen 
könnte. Derartige Untersuchungen sind aber nicht angestellt worden und 
ihr Fehlen bildet eine sehr wesentliche Lücke. 

Mit meinen Untersuchungen über die Wirkung der künstlichen Anti¬ 
pyrese auf die agglutinirende Eigenschaft des Blutes beim Abdominal¬ 
typhus wollte ich den ersten Versuch zur Erforschung des Wesens des 
Fieberprocesses von eben diesem Gesichtspunkte machen. 

Als Material zu meinen Untersuchungen dienten mir die Kranken der Typhus¬ 
abtheilung des Kiewer Militärspitals. Die Anordnung der Versuche sollte es ermög¬ 
lichen: l.einen quantitativen Vergleich zwischen den agglutinirenden Substanzen 
gewisser Typhuskranken vor und nach der bei ihnen künstlich erzielten Temperatur¬ 
herabsetzung und 2. einen eben solchen Vergleich zwischen den agglutinirenden 
Eigenschaften des Blutes dieser Kranken mit künstlich herabgesetzter Temperatur und 
den agglutinirenden Eigenschaften des Blutes solcher Kranken, die dem Einfluss der 
Antipyretica nicht ausgesetzt waren, anzustellen. Dieser letztere Vergleich sollte auf 
diese Weise zur Controllnntersuehung dienen. 

Das nöthige Blut verschallte ich mir mittelst einer sterilen Spritze aus der Vena 
mediana. Die auf diese Weise erhaltenen ö.'i ccm Blut brachte ich aus der Spritze in 
ein steriles, durch einenWattepropf geschlossenes Prnbirglas, schied durch Centrifugiren 
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das Senira von den morphologischen Elementen und benutzte dieses Serum zu meinen 
Untersuchungen. Die Agglutinationskraft des Blutes wurde durch das Verhältnis der¬ 
jenigen Serummenge zur maximalen Menge der Typhusbacillencultur bestimmt, bei der 
noch eine makroskopisch wahrnehmbare Reaction vorhanden war. Ich gebrauchte zu 
diesen Bestimmungen eine Glaspipette, aus der 1 ccm Serum in 30Tropfen auslloss. Jeder 
Tropfen war also Y 30 ccm gross. Dann vertheilte ich eine in physiologischer Kochsalz¬ 
lösung suspendirte 18 ständige Typhusbacillencultur derart in mehrere Probirgläschen, 
dass jedes der letzteren verschiedene Mengen derCultur, von 1 bis 16 ccm enthielt. Nach¬ 
dem ich in jedes Probirgläschen je einen Serumtropfen aus der Pipette hineinthat, hatte 
ich in diesen Gläschen verschiedene Volutnveihältnisse des Serums zur Cultur nämlich 
von 1:30 bis 1:480. Ich brachte die Probirglässchen in den Wärmeschrank und ver¬ 
folgte nun die Zeitpunkte des Eintritts der Agglutinationsreaction in denselben. Indem 
ich mir diese Zeitpunkte fiir die verschiedenen Gläschen, ebenso wie die Intensität der 
Reaction und das äusserste Volumverhältniss, bei dem die Reaction noch wahrnehm¬ 
bar war, merkte, erhielt ich einen richtigen Begriff von der Agglutinationskraft des 
betreffenden Serums und hatte eine genaue Grösse, die sich zum Vergleich eignete. 

Damit aber solche Vergleiche irgend welche Bedeutung haben, musste 
man sich zuerst vergewissern, dass die Agglutinationskraft des Blutes 
bei ein- und demselben Patienten in verschiedenen Momenten keinerlei 
unregelmässigen Schwankungen unterliegen, die sonst natürlich die Mög¬ 
lichkeit irgend welcher fruchtbaren Vergleiche ausschliessen würden. 
Bietet nun die Entwickelung der agglutinirenden Eigenschaften des Blutes 
jedes Kranken irgend welche Regelmässigkeit? Kann man für alle 
Fälle oder wenigstens für die Mehrzahl derselben einen gemeinschaft¬ 
lichen Entwickelungstypus entdecken? Ist es möglich, die Entwickelung 
der Agglutinationskräfte des Blutes in den verschiedenen Stadien des 
Krankheitsprocesses in Gestalt einer für die meisten Fälle typischen 
Curve darzustellen? Um diese Fragen zu beantworten, war es nöthig, 
das den Controll kranken zu verschiedenen aufeinander folgenden Zeit¬ 
punkten der Krankheitsperiode entnommene Blut auf seine agglutinircnde 
Eigenschaft hin zu untersuchen. Solche Untersuchungen ergaben nun 
folgendes: Diejenigen Veränderungen, denen die Agglutinationskraft des 
Blutes in den verschiedenen Stadien der Krankheit unterliegt, sind in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle regelmässig und gleichartig. Die 
Agglutination, die sich gewöhnlich am Ende der ersten Krankheitswoche 
einstellt, steigt rasch gegen Anfang des Fastigium, bleibt dann während 
dieses Stadiums und einige Tage nach dem Beginn des Rückgangs der 
Temperatur entweder auf derselben Höhe oder steigt noch unwesentlich 
und beginnnt nach dem Abschluss des typhösen Proeesses sehr langsam 
abzunehmen. Die Entwickelung der agglutinirenden Eigenschaften des 
Blutes beim Abdominaltyphus könnte man demnach graphisch durch eine 
Curve darstellen, die einigermaassen der Temperaturcurve bei Abdominal- 
tvphus entspricht. 

Einmal festgestellt, berechtigt uns diese Thatsache, vergleichende 
Messungen der Agglutinationskraft des Blutes zu verschiedenen Zeit- 
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punkten anzustellen (wobei wir natürlich von zufälligen Schwankungen 
absehen) und aus den Untersuchungsresultaten entsprechende C’onse- 
tjuenzen zu ziehen. 

Es versteht sich von selbst, dass diese vergleichenden Untersuchungen 
nur dann beweisend sein können, wenn das Blut zu solchen Zeitpunkten 
entnommen wird, in denen die Mengen der agglutinirenden Substanz un¬ 
gefähr gleich sind, also im Fastigium. Ich pflegte das Blut daher nie 
während der ersten Krankheitstage, in denen die Temperatur treppen¬ 
artig steigt, zu nehmen, sondern wartete gcwönlieh, bis 2—3 Tage nach 
der entgiltigen Maximalerhöhung der Temperatur verstrichen waren. Dann 
konnte ich — wie meine Controluntersuchungen zeigten, — sicher sein, 
dass auch die Mengen der agglutinirenden Substanzen ihr Maximum er¬ 
reicht hätten und im weiteren Verlauf der Krankheit keinerlei empfind¬ 
lichen Schwankungen unterliegen würden. 

Als Antipyretica benutzte ich zuerst die allergebräuchlichsten Prä¬ 
parate: Chinin und Phenacetin. Phenacetin wurde in 19, Chinin in 
8 Fällen von Abdominaltyphus angewandt. 

Diese Versuche mit Chinin und Phenacetin ergaben aber wegen ihres 
äusserst schwachen antipyretischen Effects, den sie beim Abdominaltyphus 
selbst in grossen Dosen entfalten, keine geeigneten Resultate. Durch 
3—4malige tägliche Darreichungen von 0,5 Phenacetin oder 0,3 Chinin 
pflegte ich nur eine kurz andauernde Temperaturherabsetzung zu erzielen; 
nach l 1 / 2 —2 Stunden erreichte die Temperatur ihre frühere Höhe. Ausser¬ 
dem aber riefen diese Präparate in den erwähnten Dosen unangenehme 
Nebenerscheinungen hervor: das Sinken der Temperatur war von zu¬ 
weilen profusen Schweissausbrüchen begleitet, die die Patienten sehr 
schwächten; dann kamen noch Schwindel, Ohrensausen etc. hinzu. Bei 
kleineren, dafür aber häufiger wiederholten Dosen gelang es, eine Tempe¬ 
ratur zu erzielen, die nur um 0,5° geringer war, als die vor der Ein¬ 
nahme der Antipyretica. 

Eine solche Temperaturherabsetzung, die mehrere Tage anhielt, übte 
keinen Einfluss auf die Agglutinationskraft des Blutes. Daraus konnte 
man allerdings keinen Schluss ziehen: es war schwer anzunehmen, dass 
ein so unbedeutender Temperaturrückgang eine wahrnehmbare Verände¬ 
rung der Menge agglutinirender Substanzen nach sich ziehen sollte. 

Doch beanspruchen auch in dieser Versuchsserie diejenigen Fälle 
Interesse, in denen verhältnissmässig grosse Dosen gegeben wurden, 
welche heftigen, wenn auch kurz andauernden Temperatursturz hervor¬ 
riefen; diese Temperaturschwankungen übten niemals irgend welchen 
Einfluss auf die Agglutinationskraft des Blutes aus, obgleich sie längere 
Zeit mehrmals täglich vorkamen. Die Bedeutung solcher Fälle ist nicht zu 
bestreiten: sie beweisen sicher, dass es keinerlei Zusammenhang zwischen 
der Agglutinationskraft des Blutes und den Temperaturschwankungen giebt. 
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Nichtsdestoweniger beschloss ich, um einen bedeutenderen dauernden 
Rückgang der Fiebertemperatur zu erreichen, von Darreichungen von 
Chinin und Phenacetin Abstand zu nehmen und zu einem anderen Anti- 
pyreticum überzugehen. Ich wählte Pyramidon, das von allen Autoren 
einstimmig als das sicherste fieberherabsetzende Mittel gerühmt wird, 
welches sowohl beim Abdominaltyphus als auch bei anderen fieberhaften 
Erkrankungen, bei denen die gewöhnlichen Antipyretica sich als wenig 
wirkungsvoll heraussteilen, seine volle Schuldigkeit thut. 

Schon der erste Fall, in dem ich Pyramidon anwandte, gab mir 
Gelegenheit, mich von seinen unzweifelhaften Vorzügen vor anderen 
fieberherabsetzenden Mitteln zu überzeugen; mit Hilfe dieses Präparats 
gelang es mir, die Temperatur längere Zeit auf einem bedeutend niedri¬ 
geren Niveau zu halten. 

Die Versuche mit Pyramidon stellte ich in 23 Fällen an. Die Temperatur stand 
gewöhnlich zwischen 37,5° und 38,5°, doch waren zeitweise kurzandauernde plötz¬ 
liche Schwankungen nach oben oder unten zu verzeichnen. In einigen Fällen gelang 
es nicht, die Temperatur auf einer Höhe zu halten: sie stieg gegen Morgen, weil den 
Kranke nachts kein Pyramidon gegeben wurde. Im Allgemeinen aber blieb die 
Temperatur während der ganzen Zeit, in der Pyramidon gereicht w r urde, in den oben¬ 
genannten Grenzen. 

Das Blut wurde in Intervallen von 7 Tagen entnommen und die vergleichen¬ 
den Untersuchungen wurden in jedem Falle bis zum Beginn des lytischen Temperatur¬ 
abfalls festgesetzt. 

Die gemachten Untersuchungen kann man insofern als gelungen 
bezeichnen, als sie keine widerspruchsvollen Ergebnisse lieferten, sondern 
zu conformen Resultaten führten und es auf diese Weise ermöglichten, 
auf Grund dieser Resultate einen allgemeinen Satz zu construiren. 

Dieser Satz lautet: Künstliche Herabsetzung der Fieber¬ 
temperatur zieht keineswegs eine Verminderung der Agglu¬ 
tinationskraft des Blutes nach sich. Die Curve, die die Ent¬ 
wickelung der agglutinirenden Substanzen zeigt, ändert nicht ihre Form 
und bleibt während des ganzen Fastigium auf derselben Höhe, wie in 
den Controlfällen. So verhielt es sich in den meisten Fällen unserer 
Untersuchung. Ausserdem aber konnte man in einer bedeutenden Anzahl 
von Fällen eine deutliche, wenn auch nie besonders scharfe, der künst¬ 
lichen Temperaturherabsetzung parallel gehende Erhöhung der Agglu¬ 
tinationskraft des Blutes (im Vergleich zu den Controlfällen) constatiren. 
Nur in einem Falle stellte es sich heraus, dass die Agglutinationskraft 
des Blutes einige Tage nach dem Beginn der künstlichen Antipvrese ge¬ 
ringer, als vor der Temperaturbeeinllussung war, doch war der Unter¬ 
schied äusserst gering. 

Ich bringe nun kurze Auszüge aus den Krankengeschichten derjenigen Typhus¬ 
kranken, denen Pyramidon gereicht wurde, mit den entsprechenden Temperaturcurven 
und Curven der Agglutinationskraft des Blutes. 
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1. Xicolas Luster. Erkrankte am 5. October. Zunehmende Schwäche, Be¬ 
nommenheit, Hitze, trockener Husten. Die Temperatur erreichte das Maximum am 
12. October. 

13. October: Deprimirtes Aussehen. Schwäche. Kein Appetit. Temperatur 

39.4, Puls 90. Milz nicht palpabel. Keine Roseolen. Leichte Schmerzhaftigkeit in 
der Regio ileocoecalis. — 14. October: Temperatur 39,1. Puls 90. Blutentnahme. 
VidaTscheReaction bei Lösung von 1 : 300 positiv. Ordo: Pyramidoni 0,18. 
Abends 38,5°. — 15. October: Gegen Morgen kein Pyramidon gereicht. Temperatur 

39.4. Zustand ziemlich unverändert. Ordin: Pyramidon 0,3. Abends 37,2° unter 



starker Schweissabsonderung. — 16. October: Temperatur 38,9. Puls 82. Etwas 
besseres Allgemeinbefinden, doch keine auspesprochene Besserung. — 17.—18. Oc¬ 
tober: Zustand ziemlich unverändert. Weitere Blutentnahme. R. V. — 1 : 300. 
— Abends 19. October: Pyramidon ausgesetzt. — 20. October: Temperatur 39,7. 
Puls 102. Patient stark dcprimirt. Abends beträgt die Temperatur 39,6. — 21. Oc¬ 
tober: Pyramidon wird wieder verordnet und nach dem endgiltigen Temperaturabfall 
ausgesetzt. — 25. October: Weitere Blutentnahme R. V. 1 ) 1 : 300. 

Dauer der Krankheit 23 Tage. 

Anmerkung: Hier hatte die Anwendung des Pyramidon keine constante 
Temperaturherabsetzung, sondern eine Inversion der Temperaturcurve zur Folge: 
Steigerungen gegen Morgen und abendliche Remissionen. Das kam daher, weil hier 
das Pyramidon statt 4 nur 3mal täglich gereicht wurde, gegen Morgen erhielt der 
Patient kein Pyramidon und so konnte die Temperatur ungehindert die erwähnte Höhe 
erreichen. (Dadurch wird auch das Fehlen jeglicher Besserung im Zustande des 
Patienten während der Einnahme von Pyramidon verständlich.) 

2. Chochlow. 8. October: Seit 5 Tagen krank. Ausgesprochene Schwäche, 
Benommenheit, Hitze, Leibschmerzen, Verstopfung; in der letzten Zeit Durchfall. 

Temperatur 40,3. Puls 92, schwach. Herztöne etwas dumpf. Status typhosus 
stark ausgesprochen. Feuchte Rasselgeräusche. Meteorismus. Gargoulement und 
Schmerzhaftigkeit in der Regio ileocoecalis. Milz nicht palpabel. Stuhlgang 3 bis 
4mal täglich. 

9.—10. October: Depressionszustand immer ausgesprochener. Es zeigen sich 
einige Roseolae. Stuhlgang 6mal täglich. — 11. October: Blutentnahme R. V. — 
1 : 180. Ordo: Pyramidon 0,18. Abends 39,2. — 12. October: Morgens wurde 0,25 
Pyramiden gereicht. Temperatur 37,8. Puls 78, schwächlich. Dumpfe Herztöne. 
Allgemeinbefinden besser, Benommenheit und Kopfschmerzen geringer. — 13. bis 

1) React. Vidal. 
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20. October: Während dieser Zeit stieg die Temperatur nie über 38,8, sank aber 
manchmal unter 38. Puls 68—84. Befinden entschieden besser als beim Beginn der 
Krankheit. Während der ganzen Zeit sind bei der Auscultation zerstreute feuchte 
Rasselgeräusche hörbar. — 20. October: Weitere Blutentnahme. R. V. — 1 : 240. 
Pyramidon ausgesetzt. Abends beträgt die Temperatur 40,2. Starke Depression, 
Kopfschmerzen. Delirium. — 21. October: Gleicher Zustand. Puls schwach. Pat. 



deprimirt. — 22. October: Seit Morgens wird 0,18g Pyramidon gegeben. Temperatur 
38,4. Kopfschmerzen geringer. — 23. October: Patient klagt über Kopfschmerzen 
und hustet. — 24. October: Der Husten wird stärker. Heiserkeit. Allmälig stellen 
sich Erscheinungen ein, die auf das Vorhandensein eines Kehlkopfgeschwürs hin- 
weisen. Bei der Kehlkopfspiegelung wird in der Schleimhaut des linken Stimmbandes 
ein Geschwür entdeckt. Darauf wird der Patient in eine andere Abtheilung versetzt. 

3. Iwan Kutjin. 10. October: Fühlt sich krank seit dem 2. October. Täglich 
zunehmende Hitze, Schwäche, Kopfschmerzen und Verstopfung. Am Abeud vorher 
betrug die Temperatur 40,4, am Tage der Besichtigung 39,4. Puls 108, dicrotisch. 
Milz palpabel. Ausgesprochene Schmerzhaftigkeit der Regio ileocoeealis. In der 



Haut der Brust, des Bauches und des Rückens sind viele Roseolae vorhanden. Seit 3 
Tagen häufiger Stuhlgang mit dünnflüssigem Inhalt. Wenige trockene Rasselgeräusche. 
— 11. October: Gleicher Zustand. Blutentnahme. Agglutinationsreaction 
1 : 180. — 12. October: Temperatur 40,2. Puls 108, Depression. Pyramidoni 0,18. 
Abends Temperatur 39,1. Puls 92. Befinden etwas besser. — 13. October: Tera- 
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peratur 39,4. Die Pyramidondosen sind bis auf 0,3 gesteigert. Abend-Temperatur 
38,1. — 14. October: Das Allgemeinbefinden bedeutend besser. Puls 84, recht guter 
Qualität. In den Lungen dann und wann Rasselgeräusche hörbar. Stuhlgang 3 bis 
4mal täglich, halbflüssigen Inhalts. -- 15. October: Um 4 Uhr morgens 0,3 g Pyra¬ 
miden eingenommen. Temperatur sank unter starker Schweissabsonderung bis auf 

36.5. Um 9 Uhr morgens ist die Haut feucht, Temperatur beträgt 37,2. Puls 76, 
ziemlich kräftig. Patient fühlt sich munter, erzählt, dass er morgens während des 
Schwitzens eine gewisse Schwäche empfand. 16.—17.—18. October: Die Temperatur 
stieg nicht über 37,7. Puls 76—88. Allgemeinbefinden besser. Am 18. October 
wurde wieder Blut entnommen. R.V. — 1 : 180. Am selben Tage wird Pyramidon 
ausgesetzt. Abends beträgt die Temperatur 39,1. Puls 110. Ausgesprochene all¬ 
gemeine Depression. Kopfschmerzen. Um 4 Uhr morgens 0,3 g Pyramidon gereicht. 

— 19. October: Die Temperatur sank ohne bemerkenswerthe Schweissabsonderung 
auf 37,6. Puls 82. Befinden bedeutend besser als am Tage vorher, Appetit grösser. 

— 20.—21.—22. October: Zustand im Wesentlichen unverändert. Weitere Blutent¬ 
nahme. R. V. — 1 : 180. Am 22. October Pyramidon endgiltig weggelassen. Abends 

39.6. — 23.-24.-25. October: Nach starken Tagesschwankungen fällt die Tem¬ 
peratur bis zur Norm. Krankheitsdauer 23 Tage. 

4 . Liwtschenko. Krank seit 8 Tagen. Die ersten 3—4 Tage ging er seiner 
Beschäftigung nach, musste aber mit zunehmendem Unwohlsein und Fieber das Bett 
aufsuchen. Irgend eine ausgesprochene Störung der Darmthätigkeit fehlt ganz. Sen- 
sorium klar. Gefühl des Druckes im Kopfe. Puls 90, mittlerer Spannung. Kein 
Meteorismus. Keine Schmerzhaftigkeit. Milz nicht palpabel. 



13. October: Zustand unverändert. — 14. October: Blutentnahme R. V. 1:60. 
Ordo: Pyramidoni 0,25. Abendtemperatur 36,8. Leichtes Schwitzen, Patient klagt 
dabei nicht über Schwäche. — 15.—19. October: Temperatur steigt nicht über 37,3. 
Puls 70—88. Befinden befriedigend. — 19. October: Wiederum Blut entnommen. 
R. V. 1 : 60. Pyramidon ausgesetzt. Abendtemperatur 38,5. Patient ist etwas 
apathisch und verspürt wieder ein Gefühl des Druckes im Kopfe. — 20. October: 
Kein Pyramidon. In 3 Tagen erreicht die Temperatur die Norm. Krankheitsdauer 
etwa 17 Tage. 

5 . Semjon Nikolajenko. 12. October: Krankheit datirt vom 7. October, äusserte 
sich in Schwäche, abendlichem Schüttelfröste, Kopfschmerzen. Bettlägerig seit dem 
10. October. Temperatur beträgt 39,1. Puls 90, mittlerer Spannung. Athmung 
rein. Allgemeinbefinden befriedigend. Milz nicht palpabel. Gargonlement und 
Schmerzen in der Regio ileoeoecalis. Keine Roseola. 3—4 dünnlliissige Stühle täg¬ 
lich. — 13. October: Zustand unverändert. Blutentnahme. R. V. 1 : 150. Seit 
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8 Uhr Abends wird Pyramidon in Dosen von 0,25 gereicht. — 14. Octoder: Temp. 
38,8, Abends 38,0. Puls 84, mittlerer Spannung. Allgemeinbefinden befriedigend. 
Milz palpabel. — 15.—16.— 17. October: Wahrend der ganzen Zeit ist das Allge¬ 
meinbefinden recht gut. Puls 80—84. Einige Roseolae in der Haut des Bauches. 
Der Leib ist nicht schmerzhaft. Stuhl dünnflüssig. Am 17. October weitere Blut¬ 



entnahme. R. V. 1 : 180. — 18. October: Kein Pyramidon. Temperatur morgens 
39,8. Puls 90. Schwäche und Kopfschmerzen. — 19.—22. October: Weitere Dar¬ 
reichung von Pyramidon. Puls 76—84, recht guter Qualität. Allgemeinbefinden 
recht gut. Weitere Blutentnahme. R. V. 1 : 180. — 24. October: Kein Pyramidon. 
Abendtemperatur 38,4. In 5 Tagen fällt die Temperatur unter scharfen Schwankungen 
bis zur Norm. Krankheitsdauer 20 Tage. 

(5. Sakür. 27. October: Leidet seit 5 Tagen an Schwäche, Kopfschmerzen, 
Hitze, Appetitmangel und Husten. Temperatur 38,2. Puls 92, mittlerer Spannung. 
Reine Herztöne. Viele trockene Rasselgeräusche. Leichter Meteorismus. Rechte 
Leistengegend schmerzhaft. Milz nicht palpabel. Keine Roseola. 3—4mal täglich 
dünnflüssige Stühle. — 28. October: Zustand unverändert. -- 29. October: Blutent¬ 
nahme. R. V. 1 : 120. Ordo: Pyramidoni 0,18. Abendtemperatur 38,8. - 30. Oc¬ 



tober: Temperatur 38,2. Puls 80, leicht dicrotisch. Befinden besser. — 31. Oc¬ 
tober bis 4. November: Die Temperatur steht während der ganzen Zeit unter geringen 
Schwankungen auf geringerer Höhe. Puls 74—88. Befinden recht gut. Geringe 
Kopfschmerzen. Am 4. December weitere Blutentnahme. R. V. 1 : 120. Nach dem 
Aussetzen von Pyramidon beträgt die Abendtemperatur 39,2. Puls 94. Kopfschmerzen, 
schlechtes Allgemeinbefinden, kein Appetit. — 5. November: Es werden wieder 
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0,18g Pyramidon bis zum endgiltigen Temperaturabfall, der am dritten Tage eintritt, 
gegeben. Krankheitsdauer 16 Tage. 

7 . Latzüba. 25. Ociober: Leidet seit 8 Tage an Schwache, Appetitmangel, 
Hifee und Störungen von Seiten des Darmtractus. Status typhosus. Semperatur 39,8. 
Puls 108, dicrotisch. Kein Meteorismus. Regio ileocoecal schmerzhaft. Einige 
Roseola. Milz deutlich palpabel. Es wurde Blut zur VidaTschen Reaction ent¬ 
nommen. R. V. 1 : 180. Abends wurde 0,18 g Pyramidon verordnet. — 27. Novbr.: 
Temperatur 38,1. Puls 90. Keine ausgesprochene Besserung im Befinden des Pat. 
Abendtemperatur 39,4. Die Pyramidondosen wurden auf 0,25 orhölit. — 28. Novbr.: 



Starke Schweissabsondtrung. Temperatur 36,7. Puls um 10 Uhr morgens 70. Pat. 
erzählt, dass er während des Schnittes grosse Schwäche empfand. Im Moment der 
Besichtigung aber fühlt er sich bedeutend frischer. Abendtemperatur 38. — 29. Oc- 
tober bis 4. November: Die Temperatur ist dauernd um 1—2° niedriger als vorher. 
Das Allgemeinbefinden ist fortwährend besser, als im Beginn der Krankheit. Puls 64 
bis 90. Am 4. November weitere Blutentnahme. R. V. 1 : 210. Pyramidon wird auch 
fernerhin eingenommen. In 4 Tagen erreicht die Temparatur die Norm. Krankheits¬ 
dauer 21 Tage. 

8. Srelüch. 29. September: Patient leidet seit 6 Tagen an Kopfschmerzen, 
Schwäche, Hitze, Appetitmangel und Verstopfnng. — Temperatur 39,9. Puls 80, 
mittlerer Spannung. Patient ist etwas deprimirt. Sensorium klar. Athmung rein. 



Der Leib ist massig aufgetrieben, nicht schmerzhaft. Keine Roseola. Zunge trocken, 
etwas belegt. 

2. October: Zustand unverändert. — 3. October: Blutentnahme. R. V. 1 : 200. 
Pyramidoni 0,18. Abendtemp. 38,7. Gegen morgens wurde 0,25 g Pyramidon gereicht, 
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— 4. October: Temderatur 38,2. Puls 76, recht gute Qualität. Allgemeinbefinden 
im Wesentlichen unverändert. Milz nicht palpabel. Dann und wann trockene Rassel¬ 
geräusche. — 5.—9.October: Temperatur steigt während der ganzen Zeit nicht über 
38,6. Puls 74—82. 3—5 dünnflüssige Stühle täglich. Pat. ist recht munter. *4m 
9. weitere Blutentnahme. R. V. 1:120. Pyramidon ausgesetzt. Abendtemperatur 39,5. 
Kopfschmerzen. Pat. fühlt sich schlecht. — 10. October: Die Temperatur fällt auch 
ohne Pyramidon und erreicht in 5 Tagen die Norm. Krankheitsdauer 22 Tage. 

9 . Dolgunow. 29. October: Pat. leidet seit 6 Tagen an Kopfschmerzen, Leib¬ 
schmerzen, Durchfall, Hitze und allgemeinem Krankheitsgefühl. Temperatur 39. Puls 
94, leicht dicrotisch. Athmung rein. Der Leib ist aufgetrieberi und — namentlich in 
der rechten Leistengegend, schmerzhaft; Gargoulement. Milz nicht palpabel. Viele 
Roseola. Stuhlgang öfters. — 27. October: Zustand unverändert. — 28. October: 
Blutentnahme. R.'V. 1 : 60. Ordo.: Pyramidoni 0,18. — 29. October: Kein Einfluss 
des Pyramidon auf die Temperatur wahrzunehmen. Dosis bis auf 0,25 g erhöht. — 
30.October: Temperatur fällt ohne Sehweissabsonderung. Puls 84. Befinden merklich 



besser. Pyramidondosis auf 0,3 erhöht. — 31. October bis 4. November: Mit kurzer 
Ausnahme hält sich die Temperatur auf einem um 1,5—2 niedrigeren Niveau. Puls 
78—88. Patient fühlt sich recht munter. Am 4. November weitere Blutentnahme 
R.V. 1 : 60. Gegen Abend Pyramidon ausgesetzt. Temperatur 40,3. Puls 96. Kopf¬ 
schmerzen, Depression, Appetitmangel. Gegen Morgen Pyramidon gereicht. — 
5. October: Befinden besser. — 6.—10.October: Temperatur gegen 38. Puls 70—84, 
Befinden während der ganzen Zeit recht gut. — 10. October weitere Blutentnahme. 
R.V. 1 : 60. Pyramidon endgiltig weggelassen. Temperatur 39,4. ln 4 Tagen erreicht 
sie ihre Norm. Krankheitsdauer 23 Tage. 

10. Krivoschejew. 26. October: Leidet seit 4Tagen an Kopfschmerzen, Schwäche, 
Hitze, schlechtem Appetit und Unregelmässigkeiten von Seiten des Magendarmtractus. 
Temperatur 38,6. Puls 92. Starke Depression. Seltene feuchte Rasselgeräusche. Der 
Leib ist aufgetrieben und in der rechten Leistengegend schmerzhaft. Keine Roseola. 
Milz nicht palpabel. Stuhlgang häufig. — 27.—39. October: Keine merkbare Verände¬ 
rung. Einige Roseola aufgetreten. Am 29. Blutentnahme. R.V. 1 : 60. Ordo: Pyra¬ 
midon 0,25 von Abends an. — 30. October: Temperatur 38,5. Leichtes Schwitzen. 
Puls 82. Befinden besser, Kopfschmerzen geringer. Feuchte Rasselgeräusche, haupt¬ 
sächlich hinten in den unteren Lungenlappen. — 31.October bis 4. November: Tem¬ 
peratur steigt im Durchschnitt nicht über 38,5. Puls 70— 84. Viele mittelblasige 
Geräusche in den unteren Lungenlappen. Athmungsfrequenz 28. Täglich 3—6 Stühle. 
Verordnet Expectorantia. Ara 4. November weitere Blutentnahme. R.V.l: 90. Pyra¬ 
midon ausgesetzt. Abends 39,7. Kopfschmerzen, Depression, oberflächliche Athmung. 
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Frequenz 31. Rasselgeräusche. — 5. November: Die Erscheinungen von Seiten der 
Lungen lassen nicht nach: viele mittelblasigeGeräusche, dann und wann auch klein¬ 
blasige. Athmungsfrequenz28. Depression. — 6.—10.November: Zustand im wesent¬ 



lichen unverändert. Husten. Klebriges, schleimig-eitriges Sputum. — 11. November: 
Kasselgeräusche seltener. Unter scharfen Schwankungen fallt die Temperatur am 
21. Krankheitstage bis zur Norm. 

11. Kaljushny. 14. November: Krank seit 6 Tagen. Abendtemperatur 40,6. 
Puls 80 mittlerer Spannung. Sensorium klar, doch Stimmung etwas gedrückt. 
Schwäche. Milz nicht palpabel, percutorisch jedoch Vergrösserung nachweisbar, 
Roseola. Gargoulement und leichte Schmerzhaftigkeit in der Reg. iliaca. 1 2flüssige, 

spärliche Stühle täglich. Dissemcnirte trockene Rasselgeräusche.— 15.—16. November: 
Temperatur auf derselben Höhe. Allgemeinbefinden unverändert. Am 16. November 
Blutentnahme. Agglutinationsreaction 1 : 300. Seit Abends enthält Pat. Pyramidon 
0,18. Abendtemperatur 38,7. — 17. November: Temperatur 38,4. Pyramidondosis 



auf 0,25 (4mal täglich) erhöht. Abendtemperatur 38,7. PulsSO, mittlerer Spannung. 
Zustand ohne merkliche Veränderung. — 18.—21.November: Temperatur stieg nicht 
über 38,5. Puls 74—82. Befinden besser. Wenig trockene Rasselgeräusche. Milz 
palpabel. Weitere Blutentnahme. Agglutinationsreaction 1:300. Abends 
Pyramidon ausgesetzt. l T m 6 Uhr beträgt die Temperatur 30,8. Seit 8 I hr wird 
wieder 0,25 g Pyramidon verabreicht. Morgens fällt die Temperatur unter leichtem 
Schwitzen bis auf 37,8. — 22.—23.November: Mit Pyramidon wird fortgefahren. Die 
Temperatur fällt allmälig bis zur Norm und erleidet seit dem 29. November keine 
Störung. Krankheitsdauer 21 Tage. 

Zeitschr. f. kliu. Medicin. 43. Hd. H. 1 u. 2. \ 
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12 . Sabanow. 9.November: Leidet seit dem 4.Novb. an allgemeiner Schwäche 
und gedrückter Stimmung. Sensorium klar. Milz nicht palpabel. Keine Roseola. 
Gargoulement. Rechte Reg. iliaca schmerzhaft. Puls 98, weich, leicht dicrot. 2—3 
flüssige Stühle täglich. — 12.November: Abendtemperatur 40,2. Pat. ist benommen, 
Nachts Delirium. Puls 102. - 13.November: Temperatur auf gleicher Höhe. Einige 
Roseola. Milz mit Mühe palpabel. — 14.November: Temperatur 40. Puls 102. Blut¬ 
entnahme. Vidal’sche Reaction bei der schwächsten Lösung (1:300) positiv. Ordo: 
Pyramidoni 0,25 4 mal täglich. — 15. November: Unter schwacher Schweissabsonderung 



fiel die Temperatur bis auf 38,5. Puls 96. Befinden besser. Abendtemperatur 38,5. 

16.—19. November: Temperatur steigt nicht über 38,0. Puls 80- 86, mittlerer 
Füllung. Pat. fühlt sich frischer. 2—3 Iliissige Stühle täglich. Am 19. weitere Blut¬ 
entnahme. Agglutinationsreaction bei derselben Lösung positiv. — 20. November: 
Pvramid. ausgesetzt. Abends 39,5. Kopfschmerzen. Schwäche. Puls 96. — 21. No¬ 
vember: Pyramidoni 0,25. Temperatur 37,4. Befinden besser als am Tage vorher. — 
22. November: Pyramiden ganz weggelassen. Temperatur fällt in 5 Tagen von 39° 
bis zur Norm. Krankheitsdauer 23 Tage. 

13 . Kobernik. 4. November: Leidet seit 8 Tagen an Trockenheit im Munde, 
Appetitmangel, Schwäche, Hitze und Verstopfung. Milz palpapel. Keine Roseola. 
Gargoulement, doch Keine Schmerzhaftigkeit. In den letzten Tagen Stuhlgang3 4mal 



täglich, Inhalt flüssig.— 5.—6.—7. November: Zustand ziemlich unverändert. Temp. 
39— 40. Blutentnahme. R.V. 1 :120. Am 7. November 0,18 Pyramiden ohne merk¬ 
liche Wirkung verordnet. Pat. etwas benommen. — 8. November: Pyramidoni 0,25. 
— 9. November: Temperatur Morgens 38,1, Abends 38,8. Puls 8. Befinden besser, 
ln der Haut des Bauches einige Roseola. — 10.November: Die Temperatur schwankt 
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mehrfach stark. Puls 7G—88. — 11. November: Pyramidoni 0,3. Abends starkes 
Schwitzen. Temperatur 37. — 12. November: Temperatur 38,2. Puls 76. Befinden 
befriedigend. Blutentnahme. R.V. 1:180. — 13. November: Das Pyramidon bleibt 
ohne Eintluss auf dieTemperatur. 14.November: Kein Pyramidon. —15. November: 
Pyramidoni 0,3. — 16. —18. November: Pyramidoni 0,25. Ziemlich gutes Befinden. 
Leichte Schwäche. Appetit besser. — 19. November: Kein Pyramidon. Temperatur 
fällt unter auch sonst befriedigendem Zustande des Kranken bis zur Norm. 

Anmerkung, ln diesem Falle vermochte das Pyramidon keine dauernde und 
scharfe Temperaturherabsetzung zu stände zu bringen. Die Temperatur schwankte 
jedoch recht erheblich, wobei diese Schwankungen von entsprechenden Veränderungen 
im Allgemeinbefinden des Kranken begleitet wurden. Irgendwelche Veränderungen 
der Agglutinationskraft des Blutes waren aber keineswegs vorhanden. 

14 . Polischtschuk. 20. November: Seit 6 Tagen krank. Seit 2 Tagen leidet 
Patient an Benommenheit und Hitze. Temperatur 38,8. Puls 94, weich, schwach. 
Der Leib ist nicht aufgetrieben, aber in der Regio ileo-coecalis schmerzhaft. Einige 
Roseola. Milz nicht palpabel. Stuhlgang flüssig. — 21. November: Blutentnahme. 
R.V. 1:300. Ordo: Pyramidoni 0,18. Abendtemperatur 38,2. — 22. November: 
Temperatur 39,3. Keine merkliche Besserung im Zustand des Patienten. Die 



Pyramidondosis ist auf 0,3 erhöht. Abendtemperatur 37,7. • 23. November: Tem¬ 

peratur 37,6. Puls 78, mittlerer Spannung, leicht dicrot. Allgemeinbefinden besser. 
Milz lässt sich nur schwer palpiren. — 24. November bis 1. December: Die Tem¬ 
peratur hält sich fortwährend auf .‘18, nur am 2. stieg sie gegen Morgen auf 39,3. 
Puls 70- SO. Allgemeinbefinden besser. — 1. December: Weitere Blutentnahme. 

R. V. 1 : .‘100. Pyramidon ausgesetzt. Die Temperatur fällt in 7 Tagen bis zur Norm. 

15 . .lemeljan Miletkin. 21. November: Patient ist seit dem 15. November krank, 
seit dem 19. bettlägerig. Hitze, Kopfschmerz, Schwäche. Puls 96. Milz stark ver- 
grössert. Einige Roseola. Leichtes (largoulement in der Regio ileo-coecalis. Keino 
Schmerzhaftigkeit. Zunge trocken, belegt. Kein Appetit. 3—4 mal täglich dünnflüssige 
Stühle. Athmung rein. Blutentnahme. R.V. 1:360. 22. November: Pyramidoni 

0,18. Abends fiel dieTemperatur ohne Sehweissabsonderung auf 38.— 23. November: 
Temperatur 37,9. Puls 80. Befinden besser. 24. 27. November: Der Zustand 
des Patienten hat sich bedeutend gebessert. Der Patient kann sitzen und gehen. 
Appetit gesteigert. Puls72—SO. Am 27.November weitere Blutentnahme. R.V. 1:360. 
Am 27. (Abends) wird das Pyramidon ausgesetzt. Die Temperatur fällt rasch bis 
zur Norm. — Krankheitsdauer 14 Tage (Typhus laevis). 

5* 
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16 . Mitkewitz. 28. November: Leidet seit 8 Tagen an Schwäche, Benommen¬ 
heit und Hitze. Seit 3 Tagen, als sich diese Symptome steigerten, bettlägerig. Tem¬ 
peratur 39,4. Puls 100, leicht dicrot, schwächlich. Herztöne rein, aber etwas dumpf. 
Milz nur schwer palpabel. Leichter Meteorismus. Gargoulement und Schmerzhaftig¬ 
keit in der Regio ileo-coecalis. Einige Roseola. 3—omal täglich Stuhlgang. — 
29.—30. November: Zustand ohne merkliche Veränderung.^ — 1. December: Blut¬ 
entnahme R. V. 1:480. Gegen Abend 0,18 g Pyramidon verordnet. — 2. December: 
Kein merklicher Temperaturniedergang. Pyramidendosis auf 0,25 erhöht. Abend¬ 
temperatur 38. Puls 90. Befinden besser. — 3.—7. December: Am 3.December 0,3g 
Pyramidon verabreicht. Die Temperatur hält sich auf einem um 1,5—2° niedrigeren 
Niveau. Puls60—90, mittlerer Spannung. Patient leicht benommen. Am 7. December 



weitere Blutentnahme R.V. 1:480. Abends Pyramidon ausgesetzt. Temperatur 40,4. 
Starke Kopfschmerzen, Benommenheit. Gegen Morgen wurde 0,3 g Pyramidon verab¬ 
reicht. 8.—13. December: Befinden fortwährend recht gut. Puls 58—8G. Appetit 
gesteigert. Klagt am 13. December über Schmerzen in der Reg. pubica. Die Palpation 
ergiebt nichts Verdächtiges. — 14. December: Der Schmerz dauert fort. Die Tem¬ 
peratur lässt sich nur schwer von Pyramidon beeinflussen. — 15. December: Der 
Schmerz steigert sich. (Tin lliesst frei und schmerzlos. In der Reg. pubica fühlt man 
mit Mühe beim Palpiren einen elastisch, runden, auf Druck schmerzhaften Körper. 
Weitere Blutentnahme R.V. 1 : 480. — 16.—23. December: Der erwähnte Schmerz 
steigert sich immer mehr. Die Schwellung wächst und wird als Erhöhung sichtbar. 
Fluctuation. Der Patient wird der chirurgischen Abtheilung überwiesen. 
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17 . Woronin. 28. November: Angeblich erst seit 3 Tagen an allgemeiner 
Schwäche, Kopfschmerzen und Verstopfung erkrankt. Regelmässiger Körperbau. Recht 
guter Ernährungszusland. Temperatur 89,4. Puls 88. Milz nicht palpabel. Keine 
Roseola, ln der Reg. ileo-coecalis leichtes Gargoulement, aber keine Schmerzhaftigkeit. 
— 29. November bis 1. Deccmber: Temperatur 40,4. Puls 90—100, schwächlich. 
Herztöne etwas dumpf. Sensorium klar, aber etwas deprimirt. Blutentnahme. R. V. 
war bei 1 : 860 positiv. — 2. December: Zustand unverändert. Ordo: Pyramidoni 
0,18 täglich 3mal. Abcndtemperatur38,3. — 3. December: 37,3. Leichtes Schwitzen. 
Puls76. Allgemeinbefinden merklich besser. — Sensorium ganz klar. Milz nicht pal¬ 
pabel. Einige Roseola. — 4.—10. December: Temperatur zwischen 37,3 und 38,5. 



Puls 72—80. Befinden recht gut. Sensorium klar. Athmung 22, dann und wann 
trockene Rasselgeräusche. Weitere Blutentnahme. R. V. bei 1:360. — 2. December: 
Pyramidon ausgesetzt. Abendtemperatur 40. Allgemeine Ermüdung. Puls 108. Be¬ 
nommenheit, Kopfschmerzen. — 12. December: Gegen 4 Uhr Morgens 0,25 g verab¬ 
reicht. — Temperatur fiel unter leichtem Schwitzen auf 37,2. Patient giebt keine 
Schwäche an. Betinden bedeutend besser als am Tage vorher. Puls 74. — 13. bis 
17. December: Temperatur zwischen 30,8—38,3. Puls 70—82, mittlerer Spannung. 
Patient fühlt sich frisch. Appetit gesteigert. Milz nicht palpabel. Roseola ver¬ 
schwunden. Weitere Blutentnahme. R. V. bei einer Lösung von 1 : 360 positiv. — 
17. December: Pyramidon ausgesetzt. Die Temperatur fällt nach einigen scharfen 
Schwankungen in 2 Tagen endgültig bis zur Norm. Krankheitsdauer 24 Tage. 

18 . Merenkow. 29.November: Leidet seitöTagen an Schwäche,Kopfschmerzen, 
Hitze und allgemeinem Krankheitsgefühl. Seit 2 Tagen Durchfall. Temperatur 38,5. 
Puls 90, schwach. Herztöne rein, aber dumpf. Der Leib ist aufgetrieben und — 
namentlich in der Regio ileo-coecalis bei der Palpation schmerzhaft. Milz nicht pal¬ 
pabel. — 30. November: Zustand unverändert. — 1. December: Blutentnahme. 
R.V. 1:360. 0,18 g Pyramidon ohne Erfolg verordnet. Temperatur 40,4. — 2. December: 
Gegen Morgen 0,3 g Pyramidon verabreicht. Temperatur 39. Puls 84. Im Allgemein¬ 
befinden keine merkliche Veränderung. Einige Roseola. DieMilz überragt den Rippen¬ 
rand. — 3.—7. December: Die Temperatur steht fortwährend auf einem niedrigeren 
Niveau. Das Allgemeinbefinden ist etwas besser als vorher. Am 7. December weitere 
Blutentnahme. R. V. 1:360. Pyramidon wird ausgesetzt. Abendtemperatur 40. De¬ 
pression. Kopfschmerzen, Schwäche. Nachts Delirium. — 8. December: Puls 98. 
Im Allgemeinbefinden keine Besserung. Nachdem die Temperatur einige Zeit auf dem 
Maximum stand, fiel sie in 5Tagen bis zur Norm. Nach 3Tagen trat aber eine neue 
Temperaturerhöhung ein. Der Rückfall dauert 7 Tage. 
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19 . Ter. 14.December: Die Krankheit datirt vorn 14.Deccmber. In den letzten 
Tagen Gefühl des schweren Unwohlseins, Schwäche, Hitze, Durchfall. Temperatur 
38,9. Puls 92, mittlerer Spannung. Seltene trockene Rasselgeräusche. Der Leib ist 
nicht aufgetrieben, aber schmerzhaft (in der Regio ileo-coecalis). Gargoulement. 
2—4 Roseolae in der Haut des Bauches. Milz vergrössert, aber nicht palpabel. Stuhl¬ 
gang flüssig. — 15. December: Zustand unverändert. Blutentnahme. R.V. 1 : 420. 
Ordo: Pyramidoni 0,18. Abends 38,7. — 16. December: Puls 84, mittlerer Spannung. 



Im Allgemeinbefinden keine merkliche Veränderung. Milz nur schwer palpabel. Die 
Pyramidendosis ist auf 0,25g erhöht worden. — 17.--23. December: Die Temperatur, 
die meist gegen 38° betrug, stieg nie über 39. Allgemeinbefinden andauernd besser 
als in den ersten Tagen. Puls 76 -80, mittlerer Spannung. Stuhlgang flüssig. Am 
23. December weitere Blutentnahme. R. V. 1 : 480. Darauf Pyramiden weggelassen. 
Abendtemperatur 39,6. Verschlimmerung des Allgemeinbefindens. Kopfschmerzen. 
In 6 Tagen fällt jedoch die Temperatur bis zur Norm. Krankheitsdauer 22 Tage. 

20. .lambajew. 25. December: Seit einer Woche von einem allgemeinen Un¬ 
wohlsein, verbunden mit Appetitmangel, erfasst. Sensorium klar. Temperatur 39,8. 
Puls 84, gut. lmal tiigl. Kärglicher, halbllüssiger Stuhlgang. Milz nicht palpapel. 
Der Leib ist mässig aufgetrieben, nicht schmerzhaft. 26.—27. December: Tem¬ 
peratur hält sich auf derselben HÖhs. 2--3 Roseolae auf dem Bauche. Am 27. De- 
cember Blutentnahme. R.V. 1:360. Ordo: Pyramidoni 0,18. 28. December: Tem¬ 
peratur 38,9. Puls 72, guter Spannung. -- 29. 30.December: Zustand unverändert. 

Ordo: Pyramidoni 0,25. — 31. December: Abendtemperatur 39,5. Befinden gut. — 
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1. .lanuar: Temperatur unter 39. Weitere Blutentnahme. 11. V. 1:420. - 2. bis 

5. Januar: Unter scharfen Schwankungen fallt die Temperatur tief unter 38, nie über 
38,6 steigend. Befinden fortdauernd gut. — (J. Januar: Weitere Blutentnahme. R. V. 



1 : 420. Abends Pyramidon ausgesetzt. Abendtemperatur 39,G. Puls 98. Kopf¬ 
schmerzen. Darauf Pyramidon wieder verordnet. Die Temperatur fällt rasch bis zur 
Norm und bleibt auch nach einigen Schwankungen normal. Krankheitsdauer 26Tage. 

21 . Krugliak. 13. Januar: Seit 8 Tagen krank. Höchste Temperatur 39. Puls 
106, deutlich dicrot. Athmungsfrequenz 28. Dann und wann feuchte Rasselgeräusche. 
Dünnflüssige Stühle. Meteorismus, Gargoulement und intensive Schmerzhaftigkeit in 
der Reg. ileo-coecalis. Milz nicht palpabel. Einige Roseola. Apathie. — 14. bis 
15. Januar: Zustand ohne merkliche Veränderung. — Am 15. Januar Blutentnahme. 
R. V. 1:420. Von abends an wird 0,18 g Pyramidon verabreicht. — 16. Januar: 
Morgens 38,9. Zustand unverändert. Verordnet 0,3 g Pyramidon. Abends 38,4. 
Puls 100, schwach. Wenige feuchte Rasselgeräusche. — 17. Januar: Keine Ver¬ 
änderungen. — 18. Januar: Allgemeinbefinden etwas besser. — 19.—20. Januar: 



Unverkennbare Besserung des Allgemeinbefindens. Puls 80—82, mittlerer Spannung. 
Milz nicht palpabel. Stuhlgang 2—3mal täglich. Meteorismus geringer. Weitere 
Blutentnahme. R.V. 1:480. — 21.Januar: Morgens Pyramidon ausgesetzt. Während 
des ganzen Tages Apathie, Kopfschmerzen. Puls 100. Kein Appetit. Abends wieder¬ 
um Pyramidon verordnet. 22. Januar: Puls 78. Sensorium klar. Pat. fühlt sich 
frisch. — 23. 26. Januar: Derselbe Zustand. Weitere Blutentnahme. R. V. 1:420. 

Pyramidon ausgesetzt. Abends Temperaturerhöhung. 27. Januar: Pyramidon wird 
wieder gereicht, ln 3 Tagen erreicht dieTemperatur die Norm. Krankheitsdauer 22 Tage. 
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22 . Saposhnikow. 10. März 1900: Seit 5 Tagen krank. In den letzten zwei 
Tagen starke Ilitze, Schwindel, Krankheitsgefühl. Puls 104. Stuhlgang bis «Smal 
täglich. Kein Meteorismus. Der Leib ist im ganzen Umfang, namentlich aber in der 
Kegio ilco-coecalis schmerzhaft. Wenige grossblasige Rasselgeräusche. Milz nicht 
palpabel. Keine Roseola. — 10.—11. Januar: Zustand unverändert. Blutentnahme. 
R. V. 1: 210. Von Abends 0,18 g Pyramidon. Temperatur 39,5. — 12. Januar: Puls 
10G, weich und schwach. Keine Besserung. In den unteren Lungenlappen reichliche 
mittelblasige Geräusche. Athmungsfrequenz28. Milz schwer palpabel. Keine Roseola. 
Stuhlgang dft. — 13—15. Januar: Der Zustand hat sich verschlimmert. Athmungs- 
frequenz 30, Athmung oberflächlich. Viele mittelblasige Rasselgeräusche, ln den 
unteren Lungcnlappen stellenweise kleinblasige Rasselgeräusche. Puls 100, schwach. 



Expectoration schwierig. Patient ist benommen. — IG. Januar: Geringe Besserung. 
Athmungsfrequenz 26. Zahl der Rasselgeräusche geringer. Patient nimmt fortgesetzt 
Expectorantia ein. Keine Roseola. — 17.—19. Januar: Erscheinungen der Lungen- 
hypostose werden allmälig geringer. Athmungsfrequenz 20 — 24. Verschiedene 
trockene und feuchte Rasselgeräusche. In den unteren Lungenlappen äusserst selten 
kleinblasige Rasselgeräusche. — 20.—22. Januar: Merkliche Besserung. Puls 80 bis 
96. Sensorium klar. Am 22. Januar weitere Blutentnahme. R.V. 1 : 210. Abends 
Pyramidon ausgesetzt. Temperatur 39,6. Kopfschmerzen. Schlaflosigkeit. — 23. Ja¬ 
nuar: Gegen Morgen wurden die Pyramidongaben erneuert und bis zur Rückkehr der 
Temperatur zur Norm fortgesetzt. Krankheitsdauer 21 Tage. — 25.—31. Januar: 
Normale Temperatur. Vom 31. März bis 7. April: Leichter Rückfall. 

23 . Karl Ron. 9. März 190t): Leidet seit 8 Tagen an langsam zunehmender 
Schwäche, allgem. Depression, Hitze und Verstopfung, zuletzt Durchfall. Mässiger 
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Meteorismus. Gargoulement und leichte Schmerzhaftigkeit in der reg. ileo-ooocalis. 
Einige Koseolae. Milz nicht palpabel. Puls 104, schwächlich, llerzstösse dumpf, aber 
rein. Stuhlgang 2—3mal täglich. — 10. März: Zustand unverändert. — 11. März: 
Blutentnahme. R.V. 1:240. Ordo: Pyramidoni 0,18. Abendtemperatur: 38,3. — 
12.März: 38,9. Keine merkliche Veränderung im Allgemeinbefinden. Pyramidoni 0,28. 
Abends 37, ohne besondere Schweissabsonderung. Patient giebt an, er fühle sich 
besser. — 13.—24.März: DieTemperatur hält sich auf einem um 1,5—2° niedrigerem 
Niveau. Subjectives Befinden nur leicht gestört. Schlaf ziemlich ruhig. Am 19. März 
Blutentnahme. R. V. 1: 300. Am 24. März weitere Blutentnahme. R. V. 1 : 300. 
Abends wurde kein Pyramidon verabreicht. Temperatur 39,6. Kopfschmerzen. Ge¬ 
störtes subjectives Befinden. Gegen Morgen 0,25 g Pyramidon. Am nächsten Tag 
wurde das Pyramidon ausgesetzt. In 3 Tagen fällt die Temperatur bis zur Norm. 
Nach 8 Tagen tritt jedoch ein Rückfall ein, der in 13 Tagen ohne Complication 
abläuft. 

Zum Vergleich bringe ich Temperatur- und Agglutinationskurven, die sich auf 
zwei Typhuskranke beziehen, welche keinerlei Antipyrctica erhielten. 

Gluchojedow. 
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Wir sehen also, dass die künstliche Temperaturherabsetzung in den. 
meisten Fällen keinen Einfluss auf die Agglutinationskraft des Blutes 
ausübt und mehr eine Zu- als eine Abnahme derselben hervorrief. In 
einigen Fällen wurde eine — allerdings nur schwache — Erhöhung der 
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Agglutinationskraft des Blutes und nur in einem Falle eine Abnahme 
derselben festgestellt. 

Wie ist mm diese in einigen Fällen in Zusammenhang mit der 
künstlichen Temperaturherabsetzung vorgekommene Zunahme der Agglu- 
tinationskraft des Blutes zu erklären? Die einzige zulässige Erklärung 
müsste dahin gehen, dass die Besserung des Allgemeinbefindens, die 
Zunahme der Kräfte des Patienten, eine grössere Leistungsfähigkeit der 
Organe, namentlich des Centralnervensvstcms und der Blutgefässorgane, 
im Organismus eine Steigerung der Fähigkeit intensiver Zubereitung 
agglutinircnder Substanzen hervorrufen. Diese Erklärung setzt einen 
indirecten Einfluss der Temperaturherabsetzung auf die Erhöhung der 
Agglutinationskraft des Blutes voraus. Man könnte aber auch an einen 
direeten Einfluss denken: diese beiden Erscheinungen — Temperatur¬ 
herabsetzung und Erhöhung der Agglutinationskraft des Blutes — könnten 
in unmittelbarem Zusammenhang, als Ursache und Wirkung aufgefasst 
werden; man könnte annehmen, dass die Temperaturherabsetzung un¬ 
mittelbar eine Erhöhung der Agglutinationskraft des Blutes bedinge. 
Würde jedoch thatsächlich solch ein enger Zusammenhang zwischen der 
Temperatur und den Agglutinationserscheinungen vorhanden sein, so 
wäre nicht zu verstehen, warum sich dieser Zusammenhang nur in einer 
Minderzahl der Fälle kundgiebt und warum die Erhöhung der Agglu¬ 
tinationskraft des Blutes im Vergleich zur Temperaturherabsetzung so 
gering ist. Da dieser Widerspruch bei der zweiten Annahme nicht zu 
beseitigen ist, so ist die erste Erklärung als die richtigere anzunehmen. 

Die einzelne Thatsache der Abnahme der Agglutinationskraft bei 
der Temperaturherabsetzung ist zweifellos auf eine rein zufällige Schwan¬ 
kung der Agglutinationskraft des Blutes zurückzuführen. Die Control- 
versuche überzeugten uns, dass solche Schwankungen sicher Vorkommen. 

Zwischen der Fiebertemperatur und der Agglutinationscrscheinung, 
welche zweifellos als eine Reaetion des Organismus auf die Infeetion 
aufzufassen ist, besteht demnach kein directer Zusammenhang. Die 
Ficbertemperat ur wirkt keineswegs in der Weise, dass sie den Organismus 
zur Verfertigung der für ihn zweifellos nützlichen agglutinirenden Sub¬ 
stanz anregt; im Gegentheil geht häutig eine Vermehrung der agglu¬ 
tinirenden Substanz Hand in Hand mit einer künstlichen Temperatur¬ 
herabsetzung. 

Soweit es sich um Agglutinationserscheinungen handelt, kann also 
die Fiebertemperatur durchaus nicht, als heilsamer und nothwendiger 
Factor im Kampfe mit den Krankheit erzeugenden Elementen angesehen 
werden. 

Die Thatsache, dass dieser Schluss sich im Widerspruch mit der 
modernen Theorie von der heilsamen und activen Kolb 1 des Fiebers im 
Kampfe dos Organismus gegen die Inleetion befindet, legt uns die Ver- 
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pllichtung auf, die Frage zu untersuchen, inwieweit diese Theorie durch 
Thatsachen begründet ist; wir haben zu erforschen, ob unsere Schlüsse 
gegen eine unumstössliche, fest begründete Thatsaehe, oder nur gegen 
eine nur skizzirte, einer thatsächlichen Grundlage entbehrende Hypothese 
sprechen. 

Wie ich bereits erwähnte, stützt sich die Lehre von der heilsamen 
Wirkung des Fiebers bei Infectionskrankheiten auf Gründe, die sie aus 
drei Quellen schöpft: aus dem abstractcn Satze von der „vis mediratrix. 
naturae“, aus Thierversuchen und aus klinischen Beobachtungen. 

Es wäre völlig zwecklos, gegen die Gründe ersterer Art in's Feld 
ziehen zu wollen: handelt es sich doch dabei viel eher um einen aprio- 
ristischen metaphysischen Satz im teleologischen Sinne, als um ein durch 
Thatsachen begründetes wissenschaftliches Prineip. Wir gehen daher 
direct zur Betrachtung der Thierversuche, die sich auf die Rolle und 
das Wesen des Fiebers beziehen, über. 

Rovighi brachte Kaninchen, die an Speichelinfcelion, Milzbrand undSepticämie 
litten, unter verschiedene Temperaturbedingungen; bei den einen erhöhte er, bei den 
anderen setzte er die Temperatur künstlich herab, die dritten aber umgab er mit der 
gewöhnlichen Zimmertemperatur. Es stellte sich nun heraus, dass die künstliche 
Temperaturerhöhung eine Widerstandsfähigkeit des Organismus gegen die lnfoel-ion 
nach sich zieht, während eine Verhinderung der Temperaturerhöhung zu (‘inein letalen 
Ausgang führt. Diese Erscheinung war bei der Septicämie und bei der Speichelinfec- 
tion constanter, als bei der Milzbrand inlection. 

Fi lehne injicirte Kaninchen Erysipelstreptokokken und fand, dass bei den 
Tliieren, bei denen er auf künstlichem Wege eine Temperaturerhöhung hervorrief, der 
Entziindungsprocess zwar stürmischer als bei den Controlthicren verlief, jedoch dafür 
zu einem günstigeren Ausgange führte. 

Walther inlicirte Kaninchen mit F ranker sehen Diplokokken und brachte die 
Temperatur der Versuchsthiere durch Erwärmung im Wärmeschrank auf 42°. Diese 
Tliiere lebten dann länger als die Controltliiere. Während der Autor bei den letzteren 
Diplokokken in überraschend grosser Menge fand, hatte er bei den ersteren auf die 
Bakterien zu fahnden, wobei sie sich nicht immer nach weisen Hessen. 

In 2 Fällen änderte der Verfasser die Bedingungen des Versuches insofern ab, 
als er die inficirten Thiere nicht unmittelbar nach der Infection, sondern 1-1 Stunden 
später der künstlichen Erwärmung unterwarf, ln den beiden Fällen stellte sich die 
Erwärmung als unwirksam heraus, so dass die Versuchsthiere zugleich mit den Con¬ 
trol t h i e re n u n t e rg i n ge n. 

Wagner benutzte in seinen Experimenten die entgegengesetzte Methode, die 
der Abkühlung. Dieser Autor wiederholte die bekannten Pasteur’scheu Versuche 
der Inoculation der Milzbrandbacillen an Hühnern mit nachträglicher Abkühlung der¬ 
selben. Indem Wagner das inlicirte Huhn in ein kaltes Bad steckte, erlangte er eine 
Körpertemperatur, die um 14 Grad unter der Norm stand. Pie so behandelten 
Hühner erkrankten an Milzbrand und gingen daran zu Grunde, während das Huhn 
unter gewöhnlichen Bedingungen für diese Infection unempfänglich ist. Nahm man 
nur das Huhn aus dem kalten Bade, so erholte es sich und genas. Dieselben Kesul- 
tate wurden beim Huhne durch Temperaturherabsetzung vermittelst Antipyretica --- 
Chinin und Phenacetin - - erzielt. 

Sawtschenko wollte bei den unter gewöhnlichen Bedingungen für die Milz- 
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brandinfection unempfänglichen Tauben diese Infection hervorrufen, indem er das 
Halsmark derselben durchschnitt und so die Temperatur von 42 auf 3l>° herabsetzte. 
Mach stattgehabter Infection trat nicht nur keine Temperatursteigerung ein, sondern 
es sank im Gegentheii die Temperatur noch mehr bis auf 37 und 36°. 

Loewy und Richter inficirten Kaninchen mit Mikroben der croupösen Pneu¬ 
monie, der Hühnercholera und des Schweinerothlaufs und ausserdem auch mit 
Diphtherietoxinen und riefen dann bei diesen Thieren Temperaturerhöhung vermittelst 
eines Hirnstiches hervor. Am ausgesprochensten war die Wirkung der Temperatur¬ 
erhöhung bei den von Fränkel’schen Diplokokken inficirten Thieren; die Yersuchs- 
thiere blieben länger am Leben als die Controlthiere, selbst wenn ihnen grössere 
Dosen der Cultur eingeführt wurden, zuweilen genasen sie sogar. 

Bei der Infection der Kaninchen mit Bakterien des Schweinerothlaufs erhielten 
diese Autoren ähnliche Resultate, wie sieFilehne heim Inficiren derThiere mit den 
Erysipelstreptokokken erhielt: der locale Process verlief rascher, nach 3—4 Tagen 
trat der Rückgang des Entziindungsproeesses ein. Von den 3 Yersuchsfällen trat in 
zweien der Tod der Versuchsthiere um 3 Tage später als bei Controlthieren ein, der 
dritte Fall endete mit Genesung des Versuchst!)ieres. 

Weniger deutlich war die Wirkung bei den von Hühnercholera inficirten Thieren. 
Hier endeten alle Fälle tödtlich, wobei der Tod nur um 14 27 Stunden später als 

bei den anderen Controlthieren eintrat. 

T) Kaninchen injicirton diese Autoren Toxine der Diphtherie. Von diesen Thieren 
starb eins mich 4JS Stunden, von den übrigen, denen eint' dreifache tödtliehe Dosis 
injicirt worden war, starben zwei um 24 Stunden und eines um 3 Tage später als die 
Controlthiere, ein Kaninchen genas. 

In allerneuester Zeit kühlte Sch e i n i s Thiere durch Guajacolbepinselung der 
Haut ab und inlicirte sie mit eitererregenden Streptokokken. Verlauf und Ausgang 
der Infection war bei diesen Thieren ungünstiger als bei den Controlthieren. 

Wegen der Eigenart der Untersuchungsmethode muss der Paech’sehen Arbeit: 
„lieber den Einfluss der Fiebertemperatur auf Leukocytose und Antitoxinkraft bei 
Diphtheritis“ eine ganz besondere Stellung eingeräumt werden. Paech injicirte einer 
Gruppe von Kaninchen Diphtherietoxine, einer anderen Gruppe injicirte er ausser 
Toxinen auch Antitoxine und brachte beide Gruppen unter verschiedene Temperaturen. 
Es stellte sich nun heraus, dass die Erwärmung bei den Thieren, denen nur Toxine 
injicirt sind, günstig auf den Process einwirkt und die Wirkung der Antitoxine in den 
Fällen, in denen sie injicirt sind, verstärkt. 

Damit ist eigentlich der ganze Forscherkreis, der auf experimentellem Wege die 
Rolle des Fiebers bei infectionskrankheiten erforschen will, abgeschlossen. Die Unter¬ 
suchungen von Dochmann, der den Thieren Curare injicirte, von Hildebrand, 
der sie durch Fermente und die von Zeehuisen, der sie durch Alkaloide vergiftete, 
stehen in keinerlei directer Beziehung zu der hierher gehörenden Frage, da sie keines¬ 
wegs alle Bedingungen, die bei der Infection vorhanden sind, einschliessen. Sind 
nun die angeführten Untersuchungen auch zu wenig zahlreich, als dass sie zur Grund¬ 
lage einer ganzen Theorie dienen könnten, so bestechen sie doch, auf den ersten Blick 
wenigstens, durch den Einklang, in dem die erzielten Resultate zu einander stehen. 
Bei näherem Eingehen auf die Einzelheiten aller dieser Untersuchungen stossen wir 
jedoch auf eine ganze Reihe Unregelmässigkeiten bei der Anstellung der Versuche, 
auf bedeutende Lücken und auf solche Widersprüche, die uns veranlassen müssen, 
uns gegen die meisten der erzielten Resultate skeptisch zu verhalten. 

Fangen wir mit den Untersuchungen an, bei denen die Abkühlungsmethode 
angewandt worden ist. Hierher gehören die früher angeführten Versuche von 
Wagner, Sawtschenko, Sehleinis und Kovighi. Hier ist eine sehr wichtige 
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Thatsache zu verzeichnen, die die erwähnten Forscher garnicht gewürdigt haben: in 
allen diesen Untersuchungen sank die Temperatur unter die Norm. So sank in 
Wagn er ’ s Veruschen die Temperatur des Huhnes, das sich tagsüber im kalten Bade 
befand, gegen Abend auf 1—1,5—2° und am nächsten Morgen sogar auf 2—3—4° 
unter die Norm; bei den geimpften Thieren zeigte das Thermometer vor dem Tode 
34°. Vergessen wir nicht, dass die normale Temperatur des Huhnes 41,5 -42,3° be¬ 
trägt! Es steht ausser Zweifel, dass ein so starker Abfall der normalen Temperatur 
auf den Thierorganismus ausserst schädlich ein wirkt. Wagner selbst sagt gelegent¬ 
lich, dass in den Versuchen von Colen und Feser, die die Pasteurschen Ver¬ 
suche wiederholen wollten, „die Hühner einfach an starker Abkühlung im Wasser zu 
Cirunde gingen“. Von einer gewissen Grenze an zieht also Abkühlung den Tod des 
Thieres nach sich; ist nun anzunehmen, dass bis zu dieser Grenze jede Abkühlung 
vollständig unschädlich ist? Zur Controle brachte zwar der Autor auch ungeimpfto 
Hühner in’s kalte Bad und überzeugte sich, dass ,,ein gesundes Huhn im Was s er 
4 Tage zubringen und sich dann erholen kann, wenn die Abkühlung langsam vor s^ ch 
gellt, d. h\ wenn das Wasser nicht zu kalt ist und der Körper nicht zu tief ein ge¬ 
taucht wird“. Es ist also zweifellos, dass solch ein kaltes Bad auch auf ein gesundes 
Huhn sehr schädlich wirkt, sonst hätte es sich nicht zu erholen und träte die Er¬ 
holung nicht nur unter bestimmten günstigen Bedingungen ein. Der Autor stellte 
zwei Gruppen von Controlversuchen an: eine Reihe von Controlhühnern inficirte er 
mit Milzbrandbacillen ohne sie einer Abkühlung zu unterziehen, eine Reihe anderer 
Hühner kühlte er im Bade ab, ohne sie zu inficiren; beide Gruppen blieben am Leben, 
während die Versuchshühner, die sowohl der Infection als auch der Abkühlung aus- 
gesetzt waren, zu Grunde gingen. Es ist klar, dass die Control versuche hier garnichts 
beweisen. Aus der ganzen Versuchsreihe kann nur folgender Schluss gezogen werden: 
Abkühlung allein ohne Infection wirkt auf Hühner schädlich, tödtet sie aber nicht, 
Infection allein ohne Abkühlung wirkt ebenso; wenn aber das Huhn gleichzeitig der 
Wirkung der Infection und der Abkühlung ausgesetzt wird, so ist es nicht im Stande, 
dieser doppelten Einwirkung zu widerstehen und geht zu Grunde. Das hätte man 
auch ohnedies voraussehen können, es ist aber ganz unstatthaft auf Grund der Resul¬ 
tate dieser Versuche irgend welche Schlüsse über „die Rolle der Temperatur bei ln- 
fectionserkrankungen“ bilden zu wollen. Die Wagner’sehen Versuche beantworten 
eine ohnedies ganz klaro und keinerlei Meinungsverschiedenheiten zulassende Frage. 
Kein Kliniker tritt für eine den erwähnten Thierversuchen entsprechende Temperatur¬ 
herabsetzung der Fieberkranken bis auf 35° und darunter ein. 

Ausser den Bädern wandte Wagner zum /wecke der Abkühlung auch Anti- 
pyretica, namentlich Antipyrin an. Wenn hier der Temperaturabfall auch nicht so 
gewaltig war, so betrug die Temperatur schliesslich doch 1-2° unter der Norm. 
Auch ein solcher Temperaturniedergang wirkt zweifellos schädlich auf den Organismus 
des Huhnes und verschlimmert den Verlauf der Krankheit. In denselben Fehler ver¬ 
fiel auch Sawtschenko, der durch Durchschneiden des llalsmarks die Temperatur 
der Tauben von 42 auf 39° herabsetzte, wobei die Temperatur nach der Infection 
nicht nur keine Steigerung, sondern sogar eine weitere Herabsetzung bis auf 37—36° 
erfuhr. Wir haben es also hier mit einer Temperatur von b° unter der Norm zu thun, 
der Unterschied wird noch bedeutender, wenn wir nur den Fieberstand in Betracht 
ziehen. 

Derselbe Fehler ist — wenn auch in geringerem Maasse — in den Versuchen 
von Schein is vorhanden. Beim ersten Versuche stieg die Temperatur der Kaninchen 
nach der Infection durch eitererregende Streptokokken von 39 auf 40,1°. Nach der 
Bepinselung hörte nicht nur jede Steigerung, wie sie bei den Controlthieren beob¬ 
achtet wurde, auf, sondern die Temperatur fiel sogar unter der Norm: eine Stunde 
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nach der Bepinsolumr betrug 1 sie 39,3 °, l 1 /* Stunden später 38,9° und am nächsten 
Morgen 3f>,3°. Dasselbe wurde beim Versuch IV beobachtet. Bezüglich der anderen 
Fälle fehlen die Temperaturangabeu, da aber der Verfasser nicht das Gegentheil an- 
giebt, so ist es klar, dass auch hier, ebenso wie in den früheren Fällen, die Tempe¬ 
ratur unter die Norm fiel. I in uns nicht zu wiederholen, wollen wir nur allgemein 
sagen, dass derselbe Fehler auch von Rovighi in seinen Versuchen begangen 
worden ist. 

Und so finden wir in der ganzen Reihe der Abkühlungsversuche einen Grund¬ 
fehler, der, von den Autoren vollständig ignorirt, nichts desto weniger eine zweifellos 
sehr wichtige Nebenwirkung auf die Resultate der Versuche ausüben und jede Mög¬ 
lichkeit der Bildung irgend welcher Schlüsse über die Bedeutung der Temperatur bei 
Infcctionserkrankungen ausschliessen musste. 

Gehen wir nun zu den Versuchen über, in denen die entgegengesetzte Methode, 
die der U cbcrerwärmu ng angewandt wurde. 

Walther stützt sich bei seinen Ausführungen auf nur 3 Versuche, von denen 
1 Versuch ein negatives Ergebniss lieferte, da das nach der Infeetion durch Fran¬ 
ke Esche Diplokokken der Uebererwärmung ausgesetzte Thier zu Grunde ging, 
während das ebenfalls inlicirte, aber unter gewöhnlichen Temperaturbedingungen ver¬ 
bliebene Controlthier am Leben blieb und der Autor, um es zu tödten, gezwungen 
war, es zum zweiten Male zu inficiren. Zur Erklärung des Todes des Versuchskanin¬ 
chens sagt der Verfasser: „Die Todesursache ist augenscheinlich in der Erwärmung 
auf 43,3° zu suchen“. Sehen wir nun zu, inwieweit diese Ursache augenscheinlich 
ist. Nach einigen Vorversuchen mit Uebererwärmung von Kaninchen im Thermostat 
kommt der Verfasser zu folgendem Schluss: ,,Kaninchen überleben eine Körpertem¬ 
peratur von 43,3° und mehr, wenn die Erwärmung nur kurze Zeit dauert“. Be¬ 
trachten wir diesen Fall, so sehen wir, dass hier die Erwärmung bis auf 43,3° nur 
kurze Zeit dauerte. Das Kaninchen, dessen Körpertemperatur 38,7 0 betrug, wurde 
um 11 Uhr Nachts in den Wärmeschrank gebracht, wo es nur 2 Stunden verbrachte: 
um l Uhr Nachts wurde es aus dem Wärmeschrank geholt und hatte dann eine Tem¬ 
peratur von 43,3°. Es ist jedoch klar, dass die Temperaturerhöhung um 3 Grad (von 
38,7 auf 43,3°) nicht augenblicklich erreicht wurde. Aus seinen Vorversuchen konnte 
sich der Verfasser selbst überzeugen, dass ,,dio Temperatur eines in einen Wärmeofen 
(von 33 38°) gebrachten Thieros bereits im Laufe der ersten Stunde 41—42° er¬ 
reicht. dann einige Zeit auf derselben Höhe bleibt, um hinterher zu steigen. . . . u 
In der ersten Stunde stieg also die Körpertemperatur des Kaninchens nur auf41--42°, 
blieb dann einige Zeit auf dieser Höhe und erreichte dann erst gegen Ende dei 
/weilen Stunde 43,3°. Wir sehen also, dass die Körpertemperatur des Kaninchens 
nur kurz«* Zeit 13,3° betrug, und es ist demnach augenscheinlich, dass der Tod des 
Thieros eine Foige der Uebererwärmmig war. 

Die Möglichkeit, da<s das Thier in diesem Falle der Uebererwärmung erlegen 
ist, kann natürlich nicht geleugnet werden, solange aber in dieser Beziehung noch 
irgend welche Zweifel vorhanden waren, mussten sie durch eine Reihe weiterer Unter¬ 
suchungen beseitigt werden: jedenfalls durfte man sich nicht, wie es der Verfasser 
gothan hat, mit 2 Versuchen begnügen. Aus 3 Versuchen, von denen einer den Tod 
des Vcrsm-h>tliior»*s durch Erwärmung zur Folge hatte, während das Uontrollhier am 
Lel»cn blieb und die anderen bloss ein längeres Amlebenbleiben der Verswchsfhiere 
im Vergleich zu den Controlthieren ergaben, aus solchen 3 Versuchen auf die heil¬ 
same Wirkung der künstlichen Temperaturerhöhung auf den Verlauf des Infeetions- 
processes sehliesson zu wollen, ist doch durchaus unerlaubt. 

Ausser den drei angeführten stellte der Verfasser noch zwei Versuche unter 
veränderten Bedingungen an: nachdem er die Versurhsthiere mit Diplokokken der 
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croupösen Pneumonie inficirte, erhöhte er nicht unmittelbar danach, sondern 14 Stun¬ 
den — eine relativ beträchtliche Zeit — später künstlich die Temperatur der Thiere. 
Diese beiden Versuche ergaben negative Resultate: in einem Versuche starb das Ver¬ 
suchskaninchen etwas früher, im anderen nur um einige Stunden später als das Con¬ 
trolthier. Diesen Misserfolg will der Verfasser folgendermaassen erklären: Während 
dieser Zeit (d. h. der 14 Stunden) gelangten bereits alle giftigen Eigenschaften der 
Mikroben zur vollsten Entwickelung und die Lebensfähigkeit der Gewebe des Orga¬ 
nismus wurde durch dieselben augenscheinlich schon so sehr gestört, dass die künst¬ 
liche Erwärmung im Kampf mit ihnen machtlos wurde. 

Diese Thatsache ist zu wichtig, als dass man sich mit der blossen Feststellung 
derselben begnügen könnte. Aus der ganzen Reihe von Versuchen über die künst¬ 
liche Erwärmung, die von verschiedenen Forschern angestellt wurden, bieten eigent¬ 
lich nur diese beiden einige Analogie zu den wirklichen Verhältnissen. In Wirklich¬ 
keit steigt beim inficirten Menschen oder Thier die Temperatur nicht im Moment der 
lnfection, sondern nach Ablauf der sogenannten Incubationsperiode, deren Dauer je 
nach der Art der lnfection einige Stunden, Tage und Wochen betragen kann. Während 
dieser Zeit, da noch keinerlei äussere Zeichen der eingetretenen lnfection wahrnehm¬ 
bar sind, vollzieht sich im Organismus eine im höchsten Grade wichtige Arbeit: die 
Mikroben passen sich allmälig an ihre neue Umgebung an und bereiten den Kampf¬ 
boden vor, indem sie die Gewebe des Organismus durch ihre Ausscheidungen ver¬ 
giften und schwächen. Es ist festgestellt, dass, bevor Mikroorganismen, die unter 
neue Bedingungen gerathen, ihre neue parasitäre Thätigkeit zu entfalten beginnen, 
sie sich an diese Bedingungen anpassen müssen. 

Die Autoren, die Versuche mit Uebererwärmung inlicirter Thiere machten, repro- 
ducirten dieses so unendlich wichtige und beim natürlichen Gange der Inlcctions- 
erkrankung nie fehlende Moment nicht, und doch übertragen sie die Resultate ihrer 
unter natürlichen Bedingungen Angestellten Versuche voll und ganz auf die Erschei¬ 
nungen der Wirklichkeit. Man kann sich ohne Bedenken mit den Resultaten vieler 
Krwärmungsversuche einverstanden erklären, man kann sogar a priori annehmen, 
dass, indem wir dem Thiere Mikroben injicircn und gleichzeitig bei ihm künstliches 
Fieber, noch ehe die Mikroben Zeit, fanden sich an die neuen Existenzbedingungen an¬ 
zupassen, hervorrufen, wir damit die Differenz der Existenzbedingung«*!! für sie un¬ 
günstiger gestalten. Diese Verhältnisse bieten aber ein ausschliesslich theoretisches 
Interesse, da sie in der Wirklichkeit nie Vorkommen. Nur die erwähnten zwei Ver¬ 
suche von Walther ahmen cinigerinaassen die natürlichen Bedingungen nach, dafür 
führen sie aber auch zu ganz entgegengesetzten Resultaten: zur Zeit, wo die Mikroben 
..ihre giftige Eigenschaften genügend ent faltet und die Lebensthätigkeit der Gewebe ge¬ 
schwächt hatten, . . . wurde die Uebererwärmung völlig machtlos im Kampf* 4 . Die¬ 
jenigen Kliniker, die für antipyretische Behandlung der Inl’ectionskrankheiton ('in¬ 
treten, linden in dieser Thatsache eine mächtige Waffe. Zwischen dem Moment der 
lnfection und dem Moment, in dem Indieation zur Antipyrese gegeben ist, liegt nicht 
nur die ganze Incubationsperiode, sondern bei vielen Fiehererkrankungen dauert es 
danach noch einige Tage, ehe die Temperatur eine bemerkenswerthe Höhe erreicht. 
In diesen Fällen haben die Mikroben Zeit gehabt, eine noch grössere Thätigkeit zu 
entfalten und die hohe Temperatur ist noch machtloser als sonst. 

Wir kommen nun zur letzten, zugleich auch bedeutendsten und vollständigsten 
Arbeit, nämlich der von Loewy und Richter, die wegen der grossen Zahl der an- 
gestelltcn Versuche und der äussersten Vorsicht der Folgerungen als das Beste an¬ 
gesehen werden darf, was über die Bedeutung des Fiebers bei Infectionserkrankungon 
geschrieben worden. Auch liier aber stossen wir sofort auf denselben Grundfehler, 
den wir in den Walther sehen Versuchen zu verzeichnen hatten. Die Versuche 
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wurden hier folgendormaasscn angestollt: Die Thiere wurden trepanirt und gestochen 
und nach Eintritt der Körpc.utemperaturerhöliung in derselben Weise mit der ge¬ 
fundenen lädt liehen MiniinaI«l«>sis oder einem Mehrfachen davon inficirt. ln diesen 
Versuchen ging demnach —- als ob man einen vollständigeren Gegensatz zu den 
natürlichen Bedingungen zu erzielen suchte! — das Moment der Temperaturerhöhung 
der lnfection voran. Ein solcher Fehler konnte natürlich nicht ohne Einfluss auf die 
Resultate der Untersuchung bleiben. 

Gehen wir zur detail 1 irten Betrachtung der beschriebenen Versuche über. Mit 
der Pneumokokkeninfection wurden neun Versuche ausgeführt, drei misslangen. Nach 
welcher Richtung hin sich diese Versuche als misslungen erwiesen, darüber sagen 
die Autoren nichts und wir müssen uns mit Vermuthungen begnügen. An einer 
früheren Stelle sagen die Autoren: „Wir haben im Ganzen 02 Versuche angestellt, 
von denen allerdings durch zu geringe Wirksamkeit der Culturen, durch Neben¬ 
verletzungen, durch Auftreten von Wundkrankheiten eine grössere Zahl misslungen 
sind. Es bleiben im Ganzen 39 verwerthbare übrig, davon kommen auf lnfection mit 
Pneumokokken 9, mit Hühnercholera 24, mitSchweinerothlauf 4, mit Diphtheriegift 5. 
Wir müssen daraus schliessen, dass in diesen 9 Fällen die Cultur genügend virulent 
war, dass keine Nebenerscheinungen eintraten und keine Verunreinigung stattfand. 
Es bleibt also die Annahme übrig, dass der Misserfolg dieser 3 Versuche im vor¬ 
zeitigen Tod der Versuchstiere, der vielleicht sogar dem Tode der Controlthiere 
voranging, bestand. Das kann natürlich nicht kategorisch behauptet werden, doch 
berechtigt uns das Schweigen der Autoren einen solchen Verdacht zu äussern. 

Die Temperatur der Controlthiere wird einzeln, fallweise nicht angegeben, es 
werden jedoch einige allgemeine Bemerkungen gemacht. Bei den Controlthieren war 
der Temperaturanstieg in Folge der lnfection relativ gering. Er betrug nur wenige 
Zehntelgrade, erreichte die Temperatur von 40° nicht, oder überstieg sie nur um 
Vio~“ 2 /io> wenn nach Verimpfung grosser Mengen infectiösen Materials der Tod sehr- 
schnell, innerhalb 24 Stunden eintrat. Lebten die Thiere länger, bis 48 Stunden, so 
erhob sich die Temperatur bis 40,5, auch bis 40,8°. So hohe Körpertemperaturen, 
wie die gestochenen, zeigte kein einziges dieser Controlthiere. Nur nach Verimpfung 
so kleiner Mengen, dass der Tod erst nach 5 -Ö Tagen eintrat, waren vorübergehende 
Körpertemperaturen von 41,3—41,5° zu constatiren. Wenden wir uns nun den beiden 
letzten der ,.gelungenen“ G Versuche zu: Versuch 5, Controlthier stirbt nach drei 
Tagen, mit gleicher Dosis bei 40,4° geimpftes lebt 6 Tage, Versuch 6, Controlthier 
stirbt nach 3 Tagen, mit gleicher Dosis bei 40,3° geimpftes überlebt. Wieviel betrug 
aber die Temperatur der Controlthiere? Die Autoren überlassen es uns, durch eigene 
Schlussbildungen darüber ins Klare zu kommen. Nach ihren Angaben betrug die 
Temperatur der Controlthiere, falls sie nicht vor Ablauf von 2 Tagen zu Grunde 
gingen, 40,5 -4O,,S 0 , lebten diese Thiere länger, so stieg ihre Temperatur zuweilen 
noch höher, bis 41,3 41,5°. Die beiden erwähnten Controlkaninchen mussten also 
eine Temperatur von mindestens 40,5—40,vielleicht aber noch mehr haben. Stand 
aber die Sache so, dann stellte es sich heraus, dass die Temperatur der Controlthiere 
etwas höher war als die der Versuehsthiere, und dass gerade diejenigen Thiere zu 
Grunde gingen, deren Temperatur höher war. Die Bemerkung der Autoren, dass die 
Temperatur der Controlthiere nie so hoch stieg wie die der Versuehsthiere, ist nur 
ganz allgemein zu verstehen, da sie allen übrigen Angaben der Autoren widerspricht. 
Von den 9 Versuchen waren also 3 misslungen, während zwei weitere zweideutige 
Ergebnisse lieferten. Oh man ahm- auf Grund solcher Resultate irgend welche 
Schlüsse zu ziehen berechtigt ist? 

In den Versuchen mit Ilühnercholera vermochte die Temperaturerhöhung in 
keinem einzigen Falle den 'Tod abzuwenden: damit wurde nur eine Verlängerung des 
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Lebens um 14—27 Stunden erreicht. Wenn wir aber den früher erwähnten Grund¬ 
fehler der Versuchsanordnung in Betracht ziehen, so erscheint die Bedeutung dieses 
kleines Erfolges sehr problematisch. 

Von den Versuchen mit den Bakterien des Schweinerothlauf gelangen nur vier, 
mit Diphterictoxinen wurden nur 4 Versuche angestellt. Die Versuchsanordnung war 
dieselbe. 

Wir sehen also, dass alle Untersuchungen einen Grundfehler in der Versuchs¬ 
anordnung aufzuweisen haben, der zweifellos die Richtigkeit der von den Autoren 
gezogenen Schlüsse in Frage stellen musste. Bei den Einzelheiten : i .ir auf 

eine Anzahl Lücken und Unvollstiindigkeiten, die noch mehr geeignet sind, das Ver¬ 
trauen in die Resultate der Untersuchungen zu erschüttern. 

Wenn wir uns nun dem Theile der Loewy und llich t er’sehen Arbeit zu, in 
diese Autoren den Versuch machen, eine Erklärung der quasi-heilsamen Wirkung des 
Fiebers bei Infectionskrankheiten zu geben. Wenn man von einer Theorie der heil¬ 
samen Wirkung des Fiebers bei Infeetionserkrankungen spricht, so muss man an¬ 
nehmen, dass das Fieber als solches auf den Krankheitsprocess günstig einwirkt, dass 
es ein für alle Arten von Infectionskrankheiten gleiches neues Moment bringt, das, 
der Gleichheit der Ursachen entsprechend, auch immer gleiche Folgen nach sich zieht. 
Nur dann, wenn wir es für möglich halten, die Existenz eines solchen, allen Infections- 
arten gemeinsamen, Factors anzunehmen, dürfen wir von der heilsamen Wirkung des 
Fiebers überhaupt, als von einem allgemeinen Princip sprechen. 

Ein solches allgemeines Princip geben uns jedoch die Autoren nicht: sie ver¬ 
suchen es gar nicht, eine solche Erklärung für die günstige Wirkung des Fiebers zu 
geben, die auf alle Infectionsarten passen könnte und suchen für jede einzelne Art 
eine besondere Erklärung. 

Der günstigen Wirkung der Uebererwärmung bei der Pneumokokkeninfection 
soll nach den Autoren der schädliche Einfluss der hohen Temperatur auf die Lebens- 
thätigkeit der Pneumokokken zu Grunde liegen. Die Pneumokokken sind thatsächlich 
äusserst empfindlich gegen verschiedene Temperatureinwirkungen, und bei einer Tem¬ 
peratur von 40° und mehr wird ihr Wachsthum und ihre Lebensthätigkeit beein¬ 
trächtigt. Diese Thatsache ist unbestreitbar: durch sie lassen sich jene Fälle er¬ 
klären, in denen die Uebererwärmung auf den Ausgang der Erkrankung günstig 
gewirkt hat, auch wird dadurch die sowohl von Loewy und Richter als auch von 
Walther festgestellte Thatsache erklärlich, wonach in den Leichen der nach der 
Pneumokokkeninfection der Uebererwärmung ausgesetzt gewesenen Thiere nur sehr 
wenige Mikroben gefunden wurden, während sie in den Organen der Kontrollthiere 
zahlreich vorhanden waren. 

Wir besitzen demnach wohl eine Erklärung für die Pneumokokkeninfection: es 
stellt sich aber heraus, dass diese Erklärung auf andere Infectionsarten unanwendbar 
ist. Loewy und Richter nehmen zwar diese Erklärung auch für zwei weitere In- 
feetionsarten, für tuberculöse und Milzbrandinfection in Anspruch, machen jedoch 
dabei solche Einschränkungen, die dieser Erklärung alle praktische Bedeutung 
nehmen. Bei Tuberkel- und Milzbrandbarillen ist zur Abscliwäcliung ihrer Virulenz 
eine so lange Temperaturerhöhung auf 42- 42,5° nothwendig, wie sie, selbst wenn 
sie mit dem Fortbestehen des Lebens verträglich wäre, beim Mensehen jedenfalls nie¬ 
mals erreicht wird. Bei der Mehrzahl der übrigen Krankheitserreger liegt aber ge¬ 
rade bei diesen Temperaturen das Wachsthumsoptimum: für sie kann also dieses 
Moment nicht in Betracht kommen. 

Es bleibt also dabei, dass die von den Autoren gefundene Erklärung nicht alle 
Fälle, sondern nur einen Fall der Infeetionserkrankungen, nämlich den der Pneumo¬ 
kokkeninfection, umfasst. Für alle übrigen Infeetionserkrankungen müssen andere 
Zeitschr. f. klin. Mediein. 4f>. BJ. H. 1 u.2. r. 
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Ursachen gesucht werden, und zwar gelingt es den Autoren nicht, zur Erklärung 
geeignete Momente ausfindig zu machen, denn es hat sich herausgestellt, dass eine 
Veränderung der Alkalescenz des Blutes, auf die man die heilsame Wirkung der 
künstlichen Erwärmung der Thiere zurückführen wollte, bei solcher Erwärmung in 
Wirklichkeit gar nicht stattfindet, etwaige feinere, unter dem Einfluss der Erwärmung 
vor sich gehende Veränderungen im Chemismus der Gewebe lassen sich mit unseren 
heutigen technischen Hilfsmitteln nicht entdecken. Nachdem die Autoren eine Er¬ 
klärung für eine Erkrankungsart gefunden haben, lassen sie also die Frage nach 
allen anderen Infectionsarten ollen. 

Wäre aber sogar eine solche Erklärung gefunden, so bliebe nichtsdestoweniger 
die Thatsache bestehen, dass es kein allgemeines Princip giebt, durch das man die 
günstige Holle des Fiebers bei allen Infectionserkrankungen ohne Ausnahme erklären 
könnte. Man darf also den Satz von der günstigen Wirkung des Fiebers bei Infec¬ 
tionserkrankungen nicht zu einem Princip, zu einer allgemeinen Regel erheben, wie 
es die moderne Fiebertheorie thut. Auf Grund der eben erörterten Untersuchungen 
darf man wohl annehmen, dass die Temperaturerhöhung bei einigen Infectionsarten 
diese oder jene Bedingungen schallt, die auf den Verlauf des Krankheitsprocesses 
günstig einwirken; diese Untersuchungen schlossen aber keineswegs die Möglichkeit 
aus, dass bei vielen anderen Infectionsarten solche Bedingungen durch die Tempe¬ 
raturerhöhung nicht geschallen werden. Wir besitzen also statt einer Theorie eine 
Reihe durch die erwähnten Versuche bekannt gewordener, vereinzelter Thatsachen, 
die zu einander in gar keiner Beziehung stehen. 

Die Autoren gelangen zu ihren Schlüssen auf Grund der an Thieren vorge¬ 
nommenen Versuche. Dabei entsteht aber eine neue Frage, die ihrer Wichtigkeit 
wegen als Grundfrage bezeichnet werden kann. Ist es erlaubt, diese Resultate der 
Thierexperimente auf den Menschen zu übertragen? Wenn es auch wahr ist, dass 
Thierexperimente für eine ganze Reihe physiologischer und pathologischer Erschei¬ 
nungen des menschlichen Organismus werthvolles Material liefern, das die Aufstellung 
fester Sätze ermöglicht, so muss doch stark bezweifelt werden, ob sich Thierversuche 
auch in der uns beschäftigenden Frage zu den erwähnten Zwecken eignen. Es handelt 
sich ja hier um den Einfluss verschiedener Temperaturbedingungen auf den Ausgang 
des Infectionsprocesses, diese Bedingungen sind aber im menschlichen und im thie- 
rischen Organismus sehr verschieden. Die Normaltemperatur des Menschen schwankt 
zwischen .‘>6° und 37°, während sie bei den warmblütigen Thieren 39—40° und noch 
mehr beträgt. Bei den Thieren steht die Temperatur unter normalen Verhältnissen 
ebenso hoch und sogar höher wie beim Menschen im höchsten Fieber. Dem¬ 
entsprechend sind auch die Bedingungen der Lebensthätigkeit der Infectionsträger im 
menschlichen und thiorisehen Organismus so verschieden, dass die Möglichkeit, Re¬ 
sultate der an Thieren vorgenommenen Untersuchungen auf den Menschen zu über¬ 
tragen, vollständig ausgeschlossen erscheint. Betrachten wir zum Beispiel die Pneu- 
mokokkeninfection. Wenn wir auch zugeben, dass eine Temperaturerhöhung bis auf 
40,5° und mehr auf die im Thiere eingenisteten Diplokokken verderblich wirkt, so 
sind wir doch nicht im Stande, diese Bedingungen beim Menschen hervorzurufen. 
Der Temperaturstand, der für den Thierorganismus nur den mittleren Grad der Er¬ 
höhung bildet, bedeutet für den menschlichen Organismus die Maximalgrenze, die 
entweder gar nicht oder nur für sehr kurze Zeit ohne Schaden für die Gewebe er¬ 
reicht werden kann. Wenn es also auch bei Thieren durch Temperaturerhöhung ge¬ 
lingt, die Uebensthätigkeit der Jnfectionserreger zu schwächen, so erweist sich diese 
Aufgabe beim Menschen als unerfüllbar. Die Thatsachen bestätigen diesen Satz voll¬ 
ständig: Klinische Untersuchungen von Pentzold über die Pnemnokokkeninfection 
beim Menschen haben gezeigt, dass nicht- das Fieber, sondern gerade der entgegen- 
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gesetzte Factor, die Abkühlung, eine günstige Wirkung auf den Ausgang des Pro- 
cesses ausübt. Wir überzeugen uns also, dass an Thieren beobachtete Erscheinungen, 
auf den Menschen angewandt, eine entgegengesetzte Bedeutung erhalten. 

Es bleibt uns noch übrig, die Arbeit von Paech einer Betrachtung zu unter¬ 
ziehen. Die Paeoh'sehen Untersuchungen sprechen wirklich zu Gunsten der heil¬ 
samen Wirkung der Pebererwänming. Alle 3 Versuchsthiere, denen Toxine injicirt 
worden sind und die dann der Uebererwiirmung ausgesetzt worden sind, blieben am 
Leben. Von den Controlthieren, die ebenfalls durch Toxine vergiftet worden, aber 
in der gewöhnlichen Zimmertemperatur verblieben waren, ging eines nach 3 Tagen 
zu Grunde. Die 4 Kaninchen, den»*n zugleich mit den Toxinen auch Antitoxine in- 
jieirt wurden, blieben am Leben, während von den 4 Controlkaninchen 2 zu Grunde 
gingen. Schliesslich blieben 4 Meerschweinchen, die tüdtliche Dosen von Toxinen 
und entsprechende Dosen von Antitoxinen erhielten, nachdem sie der künstlichen 
Erwärmung ausgesetzt waren, am Leben, während alle 4 Controlthiere, die mit Aus¬ 
nahme der Temperaturverhältnisse unter denselben Bedingungen waren, zu Grunde 
gingen. Diese Thatsachen scheinen ganz deutlich für die günstige Wirkung der 
Uebererwiirmung zu sprechen. Bei näherer Betrachtung der vom Verfasser beschrie¬ 
benen Versuche werden wir jedoch auf einen merkwürdigen Umstand aufmerksam. 
Bei allen zu Grunde gegangenen Thieren fällt die Temperatur bereits während der 
ersten Stunden nach den Toxininject innen ganz bedeutend, was weder an den Ver- 
suchsthieren noch an den am Lehen gebliebenen Controlthieren wahrzunehmen war. 

So betrug die Temperatur des nach Injectionen von Toxinen und Antitoxinen 
zu Grunde gegangenen Kaninchens unmittelbar vor der ersten Injection um 10 Uhr 
Morgens o*S ? 5° — 5 Minuten später fiel sie bis auf 3l),4° (also ein Unterschied von 
fast 2 0 j, 1(1 Minuten später betrug sie 35,8, nach einer halben Stunde 35,1, d. h. um 
3,5° unter der Norm. Dasselbe geschah bei den übrigen Kaninchen und bei allen 
zu Grunde gegangenen Meerschweinchen. Diese Umstände, unter denen die Tliiere 
zu Grunde gingen, sind sehr bemerkenswert!]: sie enthüllen die Todesursache der 
Tliiere, erklären die günstige Wirkung der Uebererwärmung und machen überhaupt 
die Bedeutung der beschriebenen Versuche verständlich. Die erwähnten Umstände 
zeigen deutlich, dass Diphtherietoxine, wenn sie allein den Thieren injicirt sind, eine 
specili sehe Eigenschaft entfallen, nämlich die Eigenschaft, einen raschen Temperatur¬ 
niedergang bis tief unter der Norm hervorzurufen. Welche Art von Mechanismus hier 
wirkt, oh die Temperatur in Folge des Collapses oder in Folge direeter Einwirkung 
der Toxine auf die Wärmecentra sinkt — das kann vorläufig nicht entschieden werden, 
da die Forscher auf etwaige Veränderungen der Nerzthätigkeit der Versuchsthiere 
leider nicht geachtet haben. Gleichviel aber worin die Ursache dieses Sinkens der 
Temperatur liegen mag, es ist als sicher zu betrachten, dass eben dieses Temperatur¬ 
sinken den Tod der Versuchsthiere verursacht. Dann aber muss die günstige Wirkung 
der Ueberwärmung auf Verhütung des Thieres vor rascher Abkühlung und keineswegs 
auf eine Stärkung des Organismus in seinem Kampfe mit den Toxinen zurückgeführt 
werden. Es entsteht nun die Frage, <>b diese Erscheinung auch unter natürlichen 
Verhältnissen beobachtet wird und ob der Organismus bei der natürlichen Diphtherie- 
infection einer solchen künstlichen Uebererwärmung bedarf. Diese Frage muss ver¬ 
neint werden. Unter natürlichen Verhältnissen rufen die Diplitberietoxine gar kein, 
geschweige denn ein so beträchtliches (bis unter die Norm gehendes) Sinken der 
Temperatur hervor, und dalmr bedarf der Organismus beim gewöhnlichen Diplulierie- 
process der künstlichen Uebererwärmung nicht. Die Paech'sehen Versuche haben 
also keine praktische Bedeutung, da sie, gleich den früher beschriebenen Yrrsuchen, 
unter Verhältnissen angestellt worden sind, die in Fällen gewöhnlicher Infection 
ganz feil len. 
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Wenn wir uns jetzt der klinischen Seite der uns interessirenden 
Frage zuwenden, so finden wir hier am wenigsten etwas, das unseren 
Ausführungen zuwiderliefe. Der ablehnenden Haltung, die heutzutage 
viele Kliniker gegen die antipyretische Behandlungsmethode einnehmen, 
liegen keinerlei klinische Beobachtungen zu Grunde. Diese Haltung ist 
vielmehr als Reaction gegen die übertriebene Schwärmerei für diese Be¬ 
handlungsmethoden aufzufassen, die bis vor etwa 20 Jahren so geherrscht 
hat, dass man zu jener Zeit unter allen Umständen mit allen Mitteln 
die Fiebertemperatur zur Norm zu bringen bestrebt war und darin das 
Hauptziel der Behandlung sah. Diese ablehnende Haltung, von der wir 
sprechen, ist als eine Reaction gegen diese, dank solchen Ansichten zur 
Schablone herabgesunkene Behandlung der Infectionskrankheiten anzu- 
schen. Eben von diesem Standpunkte beweisen klinische Beobachtungen 
die Unhaltbarkeit der antipyretischen Methode: die moderne Klinik 
kämpft nämlich gegen die schablonenhafte Anwendung dieser Methode 
und gegen die gewaltsamen Versuche, die Temperatur auf die normale 
Höhe zu bringen. Diejenigen Kliniker, die das Fieber als einen für den 
Organismus in seinem Kampfe gegen die Infectionserreger nothwendigen 
Factor auffassen, der nur im äussersten Falle geschwächt werden darf, 
gehen in ihrer Auffassung nicht von klinischen Beobachtungen, die noch 
nicht in genügender Anzahl vorhanden sind, sondern von den oben an¬ 
geführten experimentellen Thatsachen aus. Die klinischen Beobachtungen 
sind bis jetzt nur in kleiner Anzahl vorhanden und liefern nur wider¬ 
spruchsvolle Ergebnisse. Vom Standpunkte der klinischen Beobachtungen 
kann die Auffassung über die Wirkung des Fiebers folgendermaassen 
formulirt werden: Wenn die Fiebertemperatur auch eine im Kampfe 
des Organismus mit der Infection nothwendige Waffe sein soll, so ist 
diese Waffe höchst unvollkommen, da sie eine ganze Reihe unliebsamer 
Momente mit sich bringt. Subjectiv wird das Fieber vom Organismus 
als ein schweres Symptom empfunden, objectiv ruft es eine Anzahl un¬ 
angenehmer Erscheinungen seitens verschiedener Organe, namentlich aber 
des Herzens und des Centralnervensystems hervor. Ziemssen sagt 
darüber Folgendes: 

„Es wird von Seiten derjenigen Autoren, welche das Fieber als eine salutäre 
Reaction des Organismus aulTassen, aus diesem Grunde gegen die antipyretische 
l’harmacotherapie eingewendet, dass die einseitige Herabsetzung der Temperatur 
weder rationell, noch zweckentsprechend sei und unter Umständen den Kranken ge¬ 
radezu schädigen könne. Dieser Standpunkt wird nun zwar von den meisten Acrzten, 
welche in der Typhusbehandlung Erfahrung haben, nicht getheilt. — Die praktische 
Erfahrung am Krankenbett lehrt nun, dass eine umsichtige und gemässigte Anwendung 
der Antipyretica einen durchweg günstigen Einfluss auf das Befinden des Kranken 
ausiibt, dass nicht bloss die Temperatur des Blutes, sondern auch die Herzaction 
beruhigt und das Sensorium freier wird, dass ein ruhiger Schlaf für einige Stunden 
eintritt und die Nahrungsaufnahme gebessert wird. Eine Einwirkung auf den Ge- 
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sammtverlauf wird selbstverständlich auf diese Weise nicht erzielt, aber es wird eine 
Pause in dem Getriebe der aufreibenden Störungen eingeschoben.“ 

So formulirt diese Autorität auf klinischem Gebiete vom Standpunkte 
der klinischen Beobachtung die gegenwärtig herrschende Ansicht über 
die Fiebertemperatur. 

Es wäre meiner Ansicht nach vorzeitig, aus den Ergebnissen meiner 
Untersuchungen irgendwelche Schlüsse über die Rolle der Fiebertempe¬ 
ratur im Infectionsprocess schliessen zu wollen, denn diese Untersuchungen 
erstrecken sich nur auf eine Infectionsart, den Abdominaltyphus, und 
betreffen nur die agglutinircnden Substanzen, denen doch nicht die Haupt¬ 
rolle im Kampfe des Organismus gegen die Infcction zufällt 1 ). Anderer¬ 
seits unterliegt es aber meiner Meinung nach keinem Zweifel, dass die 
Theorie der activen und heilsamen Rolle des Fiebers im Infectionsprocess 
experimentell durchaus unbegründet ist. Alle Untersuchungen, die die 
Grundlage dieser Theorie bilden, sind ausnahmslos schon in ihren An¬ 
ordnungen fehlerlos, und sie entbehren daher natürlich jeder Beweiskraft. 
Diese Untersuchungen müssen daher neu geprüft w'crden und an die 
Frage nach der Rolle der Fiebertemperatur im Infectionsprocess muss 
man von Neuem herantreten, natürlich aber ohne voreingenommene Auf¬ 
fassung, wonach die krankhaften Erscheinungen als „vis medicatrix na- 
turae“ anzusehen sind. Eine Fiebertheorie wird nur dann geschaffen 
werden können, wenn richtigere Untersuchungsmethoden angewandt und 
mehrere Untersuchungswege betreten werden. Es ist erstens nothwendig, 
eine ganze Reihe klinischer Untersuchungen über die Wirkung der Anti- 
pyretica bei verschiedenen Infectionserkrankungen vorzunehmen, es sind 
zweitens auch Thierversuche erforderlich, bei denen jedoch alle Momente, 
die bei natürlichen Infcctionskrankhciten von Wichtigkeit sind, reproducirt 
werden müssen, schliesslich ist der Einfluss der Antipyrese auf diejenigen 
Elemente zu studiren, die der Organismus zur Abwehr des Infections- 
princips verfertigt (Antitoxine, baktericidc, agglutinircnde Substanzen etc.). 

Nur solche allseitige und richtig angestellte Untersuchungen können 
eine Grundlage für die zukünftige Lehre von der Rolle der Fiebertempe¬ 
ratur im Infectionsprocess abgeben und die Frage nach der Zweck¬ 
mässigkeit oder Unzweckmässigkeit des Kampfes gegen das Fieber be¬ 
antworten. Zur Zeit besitzt die Lehre von der heilsamen Rolle der 
Fiebertemperatur keine feste Grundlage und eine sich darauf stützende 
exspectative Behandlungsmethode hat bei dem jetzigen Stande unserer 
Kenntnisse vom Fieber keine genügende wissenschaftliche Berechtigung. 

1) Ich halte es jedoch für angebracht hinzuzufügen, dass die wenigen Versuche, 
die ich bereits zur Erforschung des Zusammenhanges zwischen der Fiebertemperatur 
und der Menge der im Blute circulirenden Antitoxine angeslellt habe, mir gezeigt 
haben, dass die Fiebertemperatur auch in Bezug auf diese Substanzen, denen doch 
die Hauptrolle im Kampfe des Organismus gegen die Infcction zufallt, keineswegs als 
ein günstiges Moment zu erachten ist. 
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IV. 

Aus dom städtischen Krankenhause Gitsehinerstrasse. 
(Dirigirender Arzt: Prof. Dr. M. Litten.) 

Ueber einen der Gruppe der Leukämie-artigen 
Erkrankungen zugehörigen Fall. 

Von 

Di . L. Michaelis, 

AssiMtenzar/.t. 

(Hierzu Tafel II.) 

Die Veranlassung, den folgenden Fall mitzutheilen, liegt in seiner ganz 
aussergewöhnliehen Eigenart, welche beweist, dass das bisherige System 
der Leukämie-artigen Erkrankungen immer noch nicht ausreichend ist, 
um alle vorkommenden Fälle zu umfassen. 

Herrn Prof. Dr. Litten spreche ich für die Erlaubnis», diesen Fall 
zu publieiren, sowie für das lebhafte, fördernde Interesse an dieser Arbeit 
meinen herzlichsten Dank aus. 

Anamnese: Frau E., 50 .Jahre all, Plätterin. 

Pat. giebt an, als Kind .Scharlach gehabt zu haben, dann lange Zeit stets gesund 
gewesen zu sein. Vor mehreren .Jahren will sic wiederholt Lungenentzündung durch- 
gemaeht haben. Sie hat zwei erwachsene Kinder, die gesund sind, drei Kinder sind 
gestorben, hat einen Abort gehabt. Vor vielen Jahren hat Pat. mehrere Male Fnter- 
leibsentzündung gehabt. Sonst ist keine irgendwie erhebliche anamnestische Tluit- 
sache zu eruiren. Seit 10 Jahren Menopause! 

10 Wochen vor ihrer Aufnahme ins Krankenhaus begann Pat. sieh unwohl zu 
fühlen. Sie klagte über Mattigkeit, etwas Husten, wenig Auswurf und Stiebe im 
linken Hypochondrium. Seit dieser Zeit hat Pat. sich nicht mehr recht erholen 
können, weiter gehustet und zeitweise sehr heftige Stiche im Leib, immer links, ge¬ 
habt, sodass sie bettlägerig wurde und am 25. Januar 1900 das Krankenhaus Oit- 
schinerstrasse aufsuchte. 

Status praesens am 25. Januar 1901 : Mitteigrusse Frau von derbem Knochen¬ 
bau, massiger Musculatur und sehr starkem Fettpolster. Die Hautfarbe etwas fahl, 
keine Oedeme und Exantheme, keine Petechien. Nirgends Lymphdriisen- 
schwellungen, auch die Tonsillen sind nicht geschwollen. Die Mundschleim¬ 
haut nicht verändert. 
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I)as Sensorium ist frei, es bestellt kein Fieber. 

Der Thorax ist gut gewölbt, die Athmung beiderseits gleichmässig, etwas be¬ 
schleunigt (24). Die Lungengrenzen vorn rechts M.-L. unterer Rand der G. Rippe. 
Hinten unten beiderseits 11. Brustwirbeldorn, massig verschieblich. Ueberali heller 
voller Schall und Vesiculärathinen. Leichte dilYuse bronchitische Geräusche. 

Der Puls ist massig gefüllt, regelmässig, 88. Spitzenstoss innerhalb der M.-L. 
im 5. Intercostalraum. 

Abdomen stark vorgewölbt. Die linke Seite des Abdomens wird fast ganz 
von der stark vergrösserten Milz eingenommen, deren Consistenz auffällig weich 
erscheint. Am medialen Rand ist eine kleine Incisur eben fühlbar. Die Leber¬ 
dämpfung überragt in der rechten Mainmillarlinie den Rippenbogen um 2 Querfinger. 

Das Urogenitalsystem ist ohne Besonderheiten. 

Pupillen gleich weit und reagiren, Patellarreflexe vorhanden. 

Augen h intergrun d zeigt etwas anämische Beschaffenheit, keine B1 u- 
tu n gen. 

Der Urin wird in täglichen Mengen von 800—1400 ccm entleert und zeigt stark 
saure Reaction und sehr bald nach der Entleerung ein starkes, fast farbloses Urat- 
sediment. Kein Eiweiss, kein Ben ce-.I ones 7 scher Ei weisskörper, kein Zucker. 

Subjoctivc Beschwerden: Mattigkeit, Kurzathmigkeit, heftige Stiche in der 
M i l zge g e n d , besonders beim T i e f at h m e n. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich folgendermaassen: Die Mattigkeit, die 
Dyspnoe und die Stiche steigern sich allmälig immer mehr. Die Hautfarbe nimmt 
an Blässe mit gelblichem Stich zu, der objective Befund bleibt derselbe. Bis zum 

2. März trat kein Zwischenfall auf, die Temperatur war dauernd normal. 

Am 2. März trat zum ersten Mal Fieber auf (40,0), das Sensorium begann sich 
zu trüben und unter den Erscheinungen des Lungenödems trat der Exitus am 

3. März ein. 

Von negativen Besonderheiten hebe ich hervor den völligen Mangel an 
Blutungen der Haut und der Schleimhäute. Auf der Retina, welche sehr häufig 
beobachtet wurde, fanden sich erst am Todestege linkerseits zwei kleine Blutungen. 

Blutbefund vom 25. Januar 1001: Hämoglobin (Gowers) 40 pCt. Zahl 
der rothen Blutkörperchen 3450000 im cmm. Formen leicht poikilocytisch. Pessar¬ 
formen. Geldrollenbildung vorhanden. Zahl der weissen Blutkörperchen 16000 
im cmm. 

Verhältniss der weissen zu den rothen Blutkörperchen = 1 : 215. 

Verhältniss der verschiedenen Formen der weissen zu einander: 

Lymphocyten 

durch Tebergange f a) kleinere 50 ( zusammen 
verbunden ) b) grössere 140 f 100 
Neutrophile Myclocyten .... 18 

Neutrophile multinucleäre ... 40 

Eosinophile.1 

Mastzellen ....... 1 

250 = 100,0 pCt. 

Neben 250 Leukocyten fanden sich 2 Normoblasten. — Ganz vereinzelte 
punctirte Erytlirocyten, ein einziger punctirter Normoblast. — Eine einzige 
Mitose in einem Lymphocyten. 

Die Blutplättchen waren von normaler Form und der Zahl nach in nor¬ 
malen Grenzen. 

Der Blutbefund änderte sich nur wenig. 


20,0 pCt. \ p . 


n;.o 

0,4 

0,4 
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Das Yerhiiltniss der weissen zu den rothen blieb ziemlich constant und erreichte 
nie grössere Werthe als höchstens 1 : 150, war aber besonders in der letzten Zeit 
noch geringer als am Anfang der Beobachtung. 

Die Poikilocvtosc der rothen Blutkörperchen nahm im Verlaufe der Krankheit 
noch zu, auch fanden sich später reichlichere polychromatophile und einzelne pune- 
tirte Krythrocyten. Die Zahl der kernhaltigen rothen Blutkörperchen stieg zuerst 
etwas. Es waren Formen mit kleinem compacten Kern, aber auch solche mit 
grösserem, radförmigem, lockeren Kern, beide mit rothem oder bläulichem Proto¬ 
plasma bei Methylenblau-Eosin-Färbnng. Nicht selten hatten die Kerne der rothen 
Blutkörperchen Rosettenform, auch einzelne Mitosen wurden beobachtet. Später 
gingen die kernhaltigen rothen ganz zurück, ln den letzten 14 Tagen wurde 
kaum ein einziges gefunden. 

Die weissen Blutkörperchen blieben in ihrer Menge und ihrem gegenseitigen 
Yerhiiltniss fast constant. Zu Anfang steigerte sich für kurze Zeit die Zahl der Mast¬ 
zellen etwas, gegen Ende nahm die Zahl der Myelocyten etwas ab. 

Während mehrerer Tage wurde eine Bestimmung der täglich ausgeschiedenen 
Menge der Harnsäure gemacht, zum Theil unter Darreichung von Sidonal, um 
den Einfluss dieses Mittels zu studiren. (Methode Hopkins, Bestimmung des Harn- 
säurestickstolTes nach Kjeld ah 1.) 


30. Januar: 



1,133 e 

Harnsäure. 

31. „ 



0,762 g 

» 

1. Februar: 



0,743 g 

77 

2. n 



0,577 g 

77 




y 


’ K n 





4- 77 

5 


Sidonal,* 0,762 g 

n 

5. „ 

5 

g 

„ 1,194 g 

77 

6. „ 

5 

S 

„ 1,094 g 

77 

'• r 

5 

g 

„ 0,972 g 

71 

8. „ 



0,825 g 

77 

9. „ 



1,255 g 

77 

10. „ 



1,046 g 

77 

li. „ 



0,880 g 

77 


Sectionsbefund: Mittelgrosse weibliche Leiche mit sehr starkem Fettpolster. 
Abdomen ist stark vorgewölbt. 

Zwerchfellstand rechts 4., links 4. Rippe. Herzbeutel liegt handtellergross vor. 
In den Pleurahöhlen keine freie Flüssigkeit. 

Das Herz etwas grösser als die Faust, sehr schlatr, reichlich mit Fett 
durchwachsen. Aortenklappen stellen sich ein. Mitralklappen für 2 Finger durch¬ 
gängig, Tricuspidalis für 3 Finger. Die Musculatur des linken Ventrikels blass, ohne 
Tigerung. Der rechte Ventrikel etwas dilatirt, schlaff. Alle Klappen zart, ohne Auf¬ 
lagerungen. Umfang der Aorta ascendens 7,5 cm. 

Auf der linken Seite ist die Pleura fast in ihrer ganzen Ausdehnung fest ad- 
härent. Auf der rechten Seite ist die Pleura feucht und glänzend, ohne Verwachsungen. 
Die Lungen sind ödematös, blass, überall lufthaltig. 

In der Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit, keine Verwachsungen des Peritoneum. 
Die Darmschlingen stark durch Gas aufgetrieben. Die Milz überragt den Rippenbogen 
um 13,5 cm, die Leber um 6 cm. 

Leber vergrössert, 33 : 20,5 : 9,5 ccm. Oberfläche glatt. Die Schnittfläche 
von gelblichbrauner Farbe, trüb. 

Milz enorm vergrössert, 24:15:9,5 cm. Gewicht 2000 g. Kapsel stellenweis 
verdickt. Sehr geringe Incisuren. Consistenz sehr weich, fast zerfliessend. 
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Der Querschnitt von blaurother Farbe, die Pulpa quillt hervor, keinerlei Zeichnung 
erkennbar. 

Nieren beiderseits stark vergrössert; Gewicht rechts 350 g, links 340 g. 
Kapsel leicht abziehbar. Consistenz weich. Kinde etwas verbreitert, Zeichnung ver¬ 
waschen. 

Magen und Dann ohne Besonderheiten. 

Das K n oc h en in ark beider Oberschenkel ist ro t h , aber von sc h n e i d b arer 
Consistenz; nur der Uebergang zur oberen Epiphyse ist noch etwas gelb. 

Genitalien, Gehirn, Rückenmark ohne Besonderheiten. 

Mikroskopischer Befund: (Bei Knochenmark, Milz und LymphdrüsenCom- 
bination des Befundes von Schnitt- und Abstrichprliparaten.) 

Knochenmark: Gehalt an Fettzellm gering. Feberall in grosser 

M enge Ri esenze 11 en von der Grösse einer Feberzelle bi* zu der eines Ovulum. 
Ihre Kerne von sehr mannigfaltiger Gestalt, lappig, mit Durchlöcherungen. Irgend¬ 
welche Kinschlüsse wurden in den Kiesenzellen nicht beobachtet. Der Rest der 
Zellen besteht zum grössten Theil aus reichlich grossen rundkernigen Zellen mit 
schmalem granulationslosen Prutnplasmalcih. In \ icl geringerer Menge sind neutro¬ 
phile Myelocyten vorhanden, sehr spärlich eosinophile und Mastzellen. Die Zahl der 
kernhaltigen rothen Blutkörperchen ist gering. Fs sind meist kleinere Formen, aber 
auch grössere mit rosettenförmigen Kernen. 

Die Kücken zwischen den Zellen sind verhaltnissmässig blutarm, sie werden von 
einer leicht faserigen Grundsubstanz ausgelullt, in der auch hin und wieder spindlige 
Kerne zu linden sind. 

Milz: Gegensatz von Pulpa und Follikeln nicht erkennbar. Die Spalten 

zwischen den Zellbalken stark mit Blut gefüllt. Ziemlich reichlich, wenn auch nicht 
in dem Maasse wie im Knochenmark, Kiesenzellen. Die Zellen der Pulpa sind 
fast nur grosse Fymphocyten, selten Myelocyten mit neutrophiler Granulation. 

Bindegewebe massig entwickelt, zellreicli. 

Lymphdrüsen: Einzelne Läppchen ganz normal, in anderen Läppchen sind 
die Zellen dichter gedrängt und mit K n och en ma rks ri esen ze 1 i en in grosser 
Menge untermischt. Die Zollen sind granulalionsfrei, grosse Fymphocyten. 

Leber: Zwischen den Leberbälkehen geringe cl Kluse R u n d zellen i n fil- 
t r a t i o n und K n o c h e n m a r k s l* i e s e n z c 11 e n. 

Niere: Die Tubuli eontorti in weitem ITnfange nekrotisch. Rundzellen- 
in Filtration. 

In der Lunge trotz vielen Suchens keine Kiesenzellen. 

Das Wesentliche in diesem Falle ist also in Kurzem folgendes: 

Fine in 3 Monaten zum Tode führende Erkrankung des blutbildenden 
Apparates ohne Schwellung irgend welcher Lymphdrüsen, mit starker 
weicher Milzsehwellung und rotliem Knochenmark; im Blut vorüber¬ 
gehendes Auftreten von Normoblasten, keine wesentliche \ ermehrung 
der (iesammtzahl der Leukocvten, dabei hochgradige Veränderung der 
relativen Mengen der Leukocyten zu einander. Fs linden sich fast nur 
Fymphocyten, überwiegend grössere Formen derselben, daneben in nicht 
zu vernachlässigender Menge (7 pOt.) einkernige neutrophile Zellen, 
Fhrlich's Myelocyten. Alle anderen Leukocyten treten ganz zurück. 
Das Knochenmark besteht fast nur aus Lymphoeyten und Kiesenzellen, 
viel weniger Myelocyten. Die Milz zeigt denselben mikroskopischen 
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liau. ln den (nicht geschwollenen) Lymphdriisen, in der Leber und der 
Niere finden sich Knochenmarksriesenzellen. 

Ohne Zweifel gehört der Fall in die Gruppe der Leukämie-artigen 
Erkrankungen; aber in welche? In der Monographie von Lazarus und 
Pinkus 1 ), welche im Anschluss an die \on Ehrlich und Lazarus 2 ) 
entwickelten Anschauungen geschrieben ist, ist mit voller Schärfe der 
durch keine Uebergänge verbundene Gegensatz zwischen lymphatischer 
und myeloider Leukämie hervorgehoben. Wir werden also zunächst ver¬ 
suchen, den Fall den lymphatischen Leukämien einzureihen, denn auch 
Pinkus giebt zu, dass von den Fällen lymphatischer Leukämie mit 
hochgradigster Lymphoeytenvermehrung bis zu den Fällen mit nur noch 
relativer Lyniplioeytenvermebrung alle Uebergänge vorhanden sind. Man 
wird nach der Pinkus’sehen Definition den Fall allenfalls als eine 
r Pseudoleukämie u bezeichnen können, da Pinkus nach den neueren 
Erfahrungen diesen Namen auf diejenigen Fälle beschränkt wissen will, 
welche — nicht wie man früher delinirte, überhaupt keine Blutverände- 
rungen haben — sondern nur relative Lymphoeytenvermehrung auf¬ 
weisen. Durch diese Definition verliert mit vollem Recht die Grenze 
zwischen lymphatischer Leukämie und Pseudoleukämie ihre scharfe 
Grenze. Aber daran ist festzuhalten: Die Pseudoleukämie in diesem 
Sinne schliesst sich durchaus der Gruppe der lymphatischen Leukämien 
an, und wir müssen versuchen, in unserem Fall die übrigen Symptome 
der lymphatischen Leukämie wiederzufinden. Dahin gehören in kurzen 
Worten die Anschwellungen irgend welcher lymphatischen Ge wehe: 
Lymphdriisen, Milz, ferner des nicht ausser Acht zu lassenden rein 
1 yinphatischen Bruchthei 1 s des Knochenniarks. Dazu kommt 
die hämorrhagische DiätLese. Fast als das Wichtigste wird aber von 
Pinkus hingestellt das Fehlen irgend welcher Ueberproduetion 
von myeloidem Gewebe. Bei unserem Fall fehlt zunächst die hä¬ 
morrhagische Diathesc. Das darf aber nicht zu schwer ins Gewicht 
fallen, da auch sonst ganz sichere Fälle von lymphatischer Leukämie ohne 
Blutung beschrieben sind. Aber nicht zu vereinen mit der Pinkus- 
schen Auffassung ist die ausgesprochene Betheiligung des myeloiden 
Gewebes: 

Erstens: Die nicht zu vernachlässigende Menge neutrophiler Myelo- 
eyten im Blut. Es ist schon ein ähnlicher Fall von Bloch und II irsch¬ 
fei d 3 ) beschrieben, welche 10,‘20 pCt. Myelocyten fanden. Dieser Fall 
ist von Pinkus schon als etwas Aussergewöhnliches, nicht in den 

1) Lazarus und Pinkus, Leukämie. Spec. Pathologie und Therapie von 
Nothnagel. IDOL 

’2) Ehrl ich und Lazarus, Pie Anämie. Ebenda. 1SDS. 

3) Bloch und Hirsehl'eld, Zur Kenntniss der Veränderungen am Central- 
n<Tven>v>tem bei der Leukämie. Zeitsehr. f. klin. Med. P.MK). Bd. V>\). 
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Rahmen seines Systems Passendes empfunden worden, und er ist des¬ 
halb geneigt, ihn überhaupt nicht als Leukämie gelten zu lassen und 
ihn zur Anaemia infantium pseudoleueaemiea zu rechnen. Mein Fall kann 
kaum dazu gerechnet werden, denn er betrifft eine ältere Frau. Und 
wenn man ihn selbst dazu rechnen wollte, was liegt an dem Wort? 
Thatsache ist, dass nunmehr mehrere Fälle existiren, welche die scharfe 
Grenze zwischen lymphatischer und myeloider Leukämie durchbrechen. 

Zweitens ist zu berücksichtigen das Auftreten von zahlreichen 
Knochenmarksriesenzellen in vielen Organen. Wenn irgend eine Zellart 
für das Knochenmark charakteristisch ist, so ist es die Riesenzelle. 
Man findet sie nicht unter normalen, aber unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen ausserhalb des Knochenmarks, in folgenden Fällen: 
Arnold 1 ), Lubarsch 2 ), Aschoff 3 ) wies nach, dass nach Traumen 
der Röhrenknochen und hei Infectionskrankheiten auch eine Em¬ 
bolie von Riesenzellcn in diese Gelasse eintreten kann. Auch Lenge¬ 
mann 4 ) fand, dass beim Kaninchen durch Anregung einer activen Leuko- 
cytose mit den gewöhnlichen Leukoryten auch Riesenzellen aus dem 
Knochenmark losgerissen werden und in den Lungencapillaren stecken 
bleiben können. Aber in diesen beiden Fällen gehen die nur zufällig 
aus dem Knochenmark herausgerissenen Riesenzellen unter eigenthüm- 
lichen, von Lengemann beschriebenen Degenerationen zu Grunde. 
Ferner findet man die Riesenzellen in anderen Organen als Bestandtheile 
metastatischer Riesenzellensarkome. Aber abgesehen hiervon bleibt zu 
Recht bestehen, dass ein dauerndes Auftreten von lebensfähigen oder 
gar proliferirenden Knochenmarksriesenzellen in anderen Organen bisher 
nicht beobachtet ist. 

Unsere bisherigen Ausführungen standen auf dem Boden sicher be¬ 
obachteter Thatsachen. Wir wenden uns nunmehr der Deutung des 
Falles zu und müssen zunächst die „Lymphocyten“ dieses Falles einer 
genaueren Kritik unterwerfen. Wir hatten die Zellen so bezeichnet, 
weil sic die geforderten morphologischen Merkmale dieser Zellart 
darboten: runden Kern, schmalen basophilen Protoplasmaleib, ln einer 
früheren Arbeit hatte Alfred Wolff und ich 5 ) darauf hingewiesen, 
dass diese Definition unzureichend ist, weil man zwei verschiedene Dinge 
durcheinander wirft. Zum Begriff des Lymphocyten muss man ausser 
diesem morphologischem Merkmal noch eine andere Eigenschaft hinzu¬ 
fügen, dass es sich nämlich um eine reife Zelle handelt, welche etwa 


1) Yirchow’s Archiv. Bd. 133. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 141. 

3) Yircho\v ? s Archiv. Bd. 134. 

4) Ziegler's Beiträge. Bd. 29. 

b) Die Lymphocyten. Deutsche med. Woehensohr. 1901. 
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den neutrophilen oder eosinophilen multinucleären Zellen zu vergleichen 
ist. Die morphologischen Merkmale des Lymphocyten bietet aber noch 
eine andere Zellgattung, nämlich die Jugendform aller Zellarten der 
Bindegewebsreihe, die noch undifferenzirte Zelle, die noch die Fähigkeit 
hat, sich in andere, höher differenzirte Zellen umzuwandeln. Die hatten 
wir als indifferente Lymphoidzelle 1 ) bezeichnet. Ihre Existenz ist 
zunächst für den Embryo ganz ausser Frage gestellt. Die ersten Leuko- 
eyten des embryonalen Blutes sind solche indifferenten Lymphoidzellen. 
Wie misslich es wäre, diese embryonalen Zellen als Lymphocyten zu be¬ 
zeichnen, sieht man daraus, dass man dann sagen müsste, die neutro¬ 
philen Zellen seien hervorgegangen aus Lymphocyten, während man doch 
die Lymphocyten des Erwachsenen von den neutrophilen Zellen scharf 
zu trennen berechtigt ist. Aber nicht nur beim Embryo muss man die 
indifferenten Lymphoidzellen postuliren, sondern auch beim Erwachsenen. 
Wenn auch die physiologische Abnutzung der neutrophilen Leukocvten 
im Wesentlichen durch Proliferation der neutrophilen Myelocyten des 
Knochenmarks gedeckt werden dürfte, so ist doch die Annahme einer 
indifferenten Zellart, aus der sich bei höherer Inanspruchnahme oder unter 
pathologischen Verhältnissen eine neue Generation z. B. neutrophiler 
Elemente bilden kann, an sich höchst wahrscheinlich und wird dadurch 
gestützt, dass das Knochenmark nach neueren Untersuchungen in der 
That in nicht zu vernachlässigender Menge eine Zellart enthält, welche 
man nach den bisherigen Definitionen als „Lymphocyten“ bezeichnen 
muss, welche ich aber mit demselben Recht für indifferente Lymphoid¬ 
zellen halten kann. 

Vergleichen wir den Begriff der „indifferenten Lymphoidzelle“ mit 
ähnlichen Begriffen der Autoren. Benda’s 2 ) „Myelogonien“ sind eben¬ 
falls junge granulationslose Zellen, denen Ben da die Fähigkeit zuschreibt, 
sich in Myelocyten umzuwandeln. Es kommt aber hinzu die Entstehung 
’m Knochenmark. Man kann doch unmöglich eine Zelle des Embryo, 
die in der Leber oder in der Milz entstanden ist und später granulirte 
Zellen aus sich hervorgehen lässt, als „Mvelogonie“ bezeichnen. Der 
Begriff der Myelogonien ist also enger als der der indifferenten Lym¬ 
phoidzelle. 

Pappenh eim fasst den Begriff der Lymphocyten rein morphologisch 
auf, ohne Rücksicht darauf, oh die Zelle reif ist oder nicht. 

Dieser „Lymphocyt“ umfasst also mehr als die indifferente Lym¬ 
phoidzelle; er entspricht unserer Lymphoidzelle im Allgemeinen, welche 
ja auch ein rein morphologischer Begriff ist. 

1) Anrn.: Mit Ben d a ’s Myelogonien ist dieser Begriff nicht ganz identisch. 
Die Myelogonien sind junge, noch indifferente Zellen des Knochenmarks, während 
die indifferenten Lymphoidzellen nicht an einen Kntstehungsort gebunden sind. 

2) Benda, Archiv f. Anal. u. Bhysiol., phys. Ahth. lSVML 
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Naegcli*), welcher mit voller Schärfe auf das Vorkommen lympho- 
cvtcnähnlicher Zellen im Knochenmark und im myeloid-leukämischen 
Blut hingewiesen hat, bezeichnet die Vorstufen der Myelocyten als 
Myeloblasten. Dieser Begriff ist enger als der der indifferenten 
Lvmphoidzelle. Naegeli versucht auch, den Myeloblasten morphologisch 
vom Lymphocyten zu unterscheiden. Man wird aber Zellen vom aus¬ 
gesprochenem Typus der Naegeli’schen Myeloblasten in jeder Lymph- 
drüse finden, wo sie unmöglich Vorstufen der Myelocyten sind. 

Nun wieder zu unserem Fall. Wir hatten constatirt, dass eine 
Wucherung erstens unzvveifehafter Knochenmarkszellen, der Riesenzellen, 
stattgefunden hatte, und dass zweitens an der Wucherung sich eine 
Zellart betheiligt hatte, die wir zunächst als „Lymphocyten 44 bezeichnen 
mussten. Wenn wir diese auch aus dem Knochenmark herleiten wollen, 
so brauchen wir sie nur für indifferente Lymphoidzellen zu halten 
und die Auffassung des ganzen Krankheitsprocesses ist einheitlich ge¬ 
worden. 

Noch eine andere Thalsache möchte ich zu Gunsten der Anschauung 
anführen, dass die hier beobachtete Zellart nicht eine fertige, sondern 
eine undifferenzirte Zelle ist; das ist das auffällige morphologische Ver¬ 
halten der neutrophilen Myelocyten dieses Falles. Das Bild, das man 
von dieser Zellart aus normalem Knochenmarkgewebe oder aus leukä¬ 
mischem Blut hat, schwankt zwischen Zellen mit ziemlich schmalem bis 
zu sehr breitem Protoplasmaleib, auf jeden Fall natürlich mit neutro¬ 
philen Granulationen gefüllt. Der Protoplasmaleib kann so mächtig sein, 
dass, wenn einmal eine solche Zelle zerquetscht ist, die neutrophilen 
Granula einen mächtigen Hof um den zurückgebliebenen Kern ausfüllen. 
Nach allgemeinen biologischen Gesetzen sind die an Protoplasma ärmeren 
Zellen die jüngeren. Unser Fall zeichnet sich dadurch aus, dass sich 
fast nur Myelocyten mit ganz schmalem Protoplasmaleib fanden, manch¬ 
mal so schmal, dass es einen ungewohnten Anblick darbot, in einer 
Lymphoeylen-ähnlichen Zelle typische neutrophile Granula zu finden 
(vergl. Fig. 1). Diese Zellen stehen der Lymphoidzellc noch sehr nahe, 
und sind offenbar der höchste Grad der Differenzirung, dessen die in 
stärkster Wucherung begriffenen indifferenten Lymphoidzellen unseres 
Falles noch fällig waren. 

Man hat die Leukämie und die pernieiöse Anämie als Rückschlag 
in den embryonalen Blutbildungsmodus aufgefasst, oder, wie Pappen¬ 
heim richtiger sagt, als ein Stehenbleiben von Zellarten auf einem Sta¬ 
dium, welches sie zwar beim Erwachsenen auch sonst durchmachen, 
aber aus welchem sie sich beim Erwachsenen gewöhnlich weiter di 11 e- 

1) Naegeli, Leber rothes Knochenmark und Myeloblasten. Otsch. nied. 
Wochensehr. 1900. S. 2s7. 
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rcnziren, während der Kmbryo dieses Stadium als das höchst dilFerenzirte 
besitzt. 

Luser Fall schliesst sieh dieser Auflassung aufs Schönste an: Die 
indifferente Lymphoidzelle produeirt wie beim Kmbryo durch Theilung 
neue Generationen ihresgleichen, und ihre Tochi orzcllen differenziren sich 
nieht wie beim Erwachsenen in die einzelnen Gruppen der Leukocyten, 
sondern bleiben zumeist, wie sie sind. 

Wenn ich somit an der Hand dieses exeeptionellen Falles einige 
allgemeine Anschauungen über die Leukämie zu entwickeln versucht 
habe, so sei es mir gestartet, diesen Ausführungen noch eins hinzu- 
zu führen. 

Lei jeder myeloiden Leukämie findet man ausser Myelocyten mit 
neutrophiler und eosinophiler Granulation und Mastzellen auch granula¬ 
tionslose, sehmalleibige Zellen in recht bedeutender Zahl. Auf ihre An¬ 
wesenheit ist von Lazarus und Pinkus nicht mit denn gebührendem 
Nachdruck hingewiesen worden. Dagegen sind sic von Pappenheim 
und von Naegeli schon beschrieben und als grosse Lymphoeyten bezw. 
Myeloblasten bezeichnet worden. Wenn man die Lymphom ten nach ge¬ 
wöhnlichem Sprachgebrauch vom myeloiden (.iewebe prinzipiell abtrennte, 
>o gäbe es überhaupt keine reine myeloide Leukämie. Aber auch hier 
wird das Bild sofort einheitlich, wenn man diese grossen granulations¬ 
losen Zellen als Lymphoidzellen bezeichnet, indem man damit die Mög¬ 
lichkeit zugiebt, dass es indifferente Lymphoidzellen sind, die im 
weiteren Verlauf der Differenzirung — seien es sie selbst, seien es ihre 
Tochterzellen — in granulirte Zellen übergehen können. 


N a c li t r a g. 

Von den während der Drucklegung dieser Arbeit beschriebenen 
Fällen von Leukämie verweise ich besonders auf Schwarz, Kin Fall 
\ on Leukämie mit Piesenzellemmibolie und allgemeiner (Osteosklerose. 
Zeitsehr. f. Heilkunde. 1901. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel II. 

Pa eine absolute Vermehrung der Loukooyten kaum vorhanden ist, sind die 
Figuren 1 und 2 zur Penmnstratinn d«• r verseliiedein-n Formen der Leuknryten aus 
mehreren Gesichtsfeldern zusammengestellt. 

Fig. 1: Blutpräparat. Ilitzelixatinn. Triacid. 

Fiir. 2: Passelbe. Hitzetixation. Methylenblau-Kosin (Aeoton). 

a Pie verschiedenen Formen von .,bvnijdiuevton**: 
b uninucleüre, neutrophile Zellen — ,.M \ eloevten“. An vielen K\»m- 
jdaren ist auffällig, dass der granulahaltige Saum in ungewohnter 
Weise schmal ist; 
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b’ ein Myeloeyt mit „Centralfleck w , einem hellen Hof im Protoplasma 
gegenüber der Kernbucht; in seinem Centrum liegt das (nicht sicht¬ 
bare) Centrosoma. Diese Form des Myeloeyten ist die häutigste 
bei der typischen myeloiden Leukämie, in diesem Falle ist sie 
selten; 

c reife, multinucleäre, neutrophile Leukocyten; 

d reifer, multinucleärer eosinophiler Leukocyt; 

e Mastzelle; 

f Norm ob lasten; 

g Mitose in einer Lymphoidzelle, die einzige, die sich im Blut fand. 

Fig. ö: Schnitt durch das Knochenmark. Sublimat, Hämatoxylin-Fosin. 

Zahlreiche Kiesenzellen. Die Natur der anderen Zellen ist auf dem 
Schnitt nicht festzustellen. Abstrichpräparate lehren, dass es meist 
„Lymphooyten u , weniger Myeloeyten sind. 

Fig. 4: Schnitt durch die Milz. Pulpa und Follikel nicht zu trennen. Knochen- 
marksriesenzellon. 

Fig. 5: Schnitt durch die Leber. Zwischen zwei Leberbälkchen eine Kiesenzelle. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



V. 


Aus dom Allgemeinen Krankenhaus zu Hamburg-Eppendorf. 

(Medicinischc Abtheilung von Oberarzt Dr. Rumpel.) 

Ein eigenartiger Fall von Pneumothorax. 

Von 

Di. Georg Jochmann. 

Bei kräftigen Kranken erfolgt der Eintritt eines Pneumothorax gewöhn¬ 
lich (nach Rosenbach) unter sehr schweren Symptomen, wie Collaps- 
erscheinungen, starker Dyspnoe, kleinem, kaum fühlbarem Pulse, Kälte 
der Extremitäten und des Gesichts, kaltem Schweiss und beträchtlicher 
Erniedrigung der Temperatur; bei schwachen und schon dyspnoischen 
Kranken ist der Beginn oft so maskirt, dass man selbst einen recht 
beträchtlichen Austritt von Luft in die Pleurahöhle erst bei einer zu¬ 
fälligen Untersuchung wahrnimmt. 

Im Allgemeinen Krankenhause zu Hamburg-Eppendorf kam jüngst 
ein Fall von Pneumothorax zur Beobachtung, der wegen der fast feh¬ 
lenden subjectiven Symptome, die er hervorrief und wegen seines merk¬ 
würdigen Verlaufes ein gewisses Interesse verdient. Erhöht wurde das 
Interesse noch dadurch, dass durch eine Reihe von Röntgen-Aufnahmen 
die Diagnose gestützt und der Heilungsverlauf in seinen einzelnen Etappen 
deutlich beleuchtet werden konnte. 

Krankheitsverlauf. 

Anamnese: Der 22jährige Commis Oscar C. kommt zu Fass ins Krankenhaus 
und giebt an, seit ß Tagen etwas geringe, als kratzend beschriebene Schmerzen auf 
der rechten Brustseite zu haben und mitunter leichte Beklemmungsgefühle. Der Be¬ 
ginn dieser Beschwerden soll ganz allmälig gekommen sein. Ein Trauma will er 
nicht erlitten haben. Fieber oder Frostgefühle hat er nicht bemerkt. Im Octobcr 
vorigen .lahres hat er dieselben Beschwerden gehabt; ausserdem litt er damals an¬ 
geblich an „Flecken-Rheumatismus a . Fr hat bis zuni Tage der Aufnahme ins Kran¬ 
kenhaus im Comptoir gearbeitet. Bettlägerig ist er bisher nicht gewesen. Auf Be¬ 
fragen, ob er denn seiner geringen Beklemmungen wegen das Krankenhaus aufsuche, 
erklärt er, dass er hauptsächlich seiner häutigen Pollutionen wegen sich in Behand¬ 
lung begeben wolle. Fr habe früher viel Masturbation getrieben, fühle sich nach 
jeder Pollution sehr geschwächt und verspüre häutig danach cigenthümlich kratzende 
Sensationen, besonders in den letzten Tagen, in der liegend des Brustbeins. 

Zeitschr. f. klin. Mediciu. 4f>. Bd. II. 1 u. 2 . 7 
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Angeblich leidet er immer etwas an Herzklopfen, Treppensteigen füllt ihm von 
jeher schwer. Ernstlich krank ist er nie gewesen. Als Kind an Masern gelitten. — 
Vater an Leberleiden gestorben, Mutter gesund. 5 Geschwister gesund. Kein Fötus. 
Lues und Gonorrhoe nicht in der Anamnese. 

Status praesens (3. Decbr. 1900): Mittelgrosser Mann in gutem Ernährungs¬ 
zustände. Etwas abgespannter nervöser Gesichtsausdruck, blasse Gesichtsfarbe. Keine 
Oedeme, Exantheme oder Narben. 

Herz: Grenzen nach links verschoben. Spitzenstoss etwas ausserhalb der 
Mammillarlinie im 7. Intercostalraum. 

liechte Grenze am linken Sternalrand. 

Obere Grenze am oberen Rand der 5. Hippe. 

Töne rein. Action regelmässig, gleichmässig, nicht beschleunigt. 

Schema 1. 



Lungen: Keinerlei Zeichen von Dyspnoe. Respirationsfrequenz 22. Grenzen 
der Lungen hinten rechts in der Höhe des 12. Brustwirbels schlecht verschieblich, 
hinten links am 9. Brustwirbel massig verschieblich, vorn im 8. Intercostalraum rechts 
wenig verschieblich. 

Die Percussion ergiebt über der ganzen rechten Seite vorn einen hellen, fast 
tympanitischen Schall, sonst überall normalen Lungenschall. 

Die Auscultation stellt fest: Leber der ganzen rechten Lunge, sowohl vorn wie 
hinten, ein auffallend abgcschwiichtes Athmen. Hinten über den unteren Partien der 
rechten Lunge hat das Exspirium einen amphorischen Beiklang. Das Inspirium ist 
vesiculär. Leber dem Sternum in der Höhe der 2. Rippe Bronchialathmen. 

Succussio Hippokratis nicht vorhanden. 

Beklopfen des Plessimeters mit dem Hammerstiel giebt bei der gleichzeitigen 
Auscultation metallischen Beiklang. 

Die linke Lunge zeigt normales Athemgeräusch, normalen Klopfschall. Husten 
und Auswurf nicht vorhanden. 
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Die rechte Seite bleibt bei der Athmung eine Spur gegen die linke zurück. 
Pcctoralfremitus rechts stark abgeschwächt. 

Abdomen weich, nirgends druckempfindlich. 

Appetit gut. 

Stuhlgang in Ordnung. 

Zunge etwas belegt, Zähne gut Schlundreflex positiv. Leberdämpfung überragt 
um 2 Querfinger den Rippenbogen. 

Milz nicht vergrössert. 

Fig. 1. 



Urin sauer, frei von Saccharum und Albumen. 

Temperatur normal (während Wochen nicht über 37,2 Abends). 

Sensorium frei, keine Kopfschmerzen. Pupillen rund, gleich gross, reagiren 
auf Lichteinfall und Convergenz. 

Reflexe sämmtlich gut erhalten. 

Keine Sensibilitäts- oder Motilitätsstörungen. 

Dieser objective Befund, die Auscultations- und Percussionsphänomene, die Ver¬ 
drängung des Herzens nach links, der Tiefstand des Zwerchfells auf der rechten Seite 
sprechen fast mit Sicherheit für die Annahme eines rechtsseitigen Pneumothorax. 
Die allmälige Art der Entstehung, die unbedeutenden subjectiven Symptome und die 
geringe Störung des Allgemeinbefindens waren jedoch so im Widerspruch mit den 
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bisher bekannten Erfahrungen, dass in diesem Falle eine Bestätigung der Diagnose 
durch das Röntgenbild sehr wünschenswerth erschien. 

Die am 4. December vorgenommene Röntgenaufnahme ergab bei Betrachtung 
des Positivs folgenden Befund (Fig. 1 vergl. mit Schema 1): 

Während auf der linken Lunge überall deutlich die Bronchien in Gestalt hinge¬ 
wischter streifiger dunkler Züge bis zur Brustwand gingen und die ganze Lunge einen 
dunkleren Eindruck macht, als die der anderen Seite, erkennt man auf der rechten 
Seite die comprimirte Lunge, um den Lungenhilus herum zusammengeballt, in Gestalt 
eines schmalen, der Wirbelsäule anliegenden Schattens. Der ganze übrige, nicht von 
diesem Lungenschatten eingenommene Theil der rechten Brusthöhle ist vollkommen 


Schema 2. 



frei von Bronchien und präsentirt sich als gleichmässig helle Fläche, die in einer 
scharfen Linie abgesetzt ist, von dem dunklen Lungenschatten. Die Intcrcostalräume 
der rechten Seite sind stark erweitert, wie in Inspirationsstellung, das Zwerchfell 
stellt rechts an der 11. Rippe, links an der 9. Rippe. 

Das Herz ist deutlich nach links hinübergedrängt. 

Dieser Röntgenbefund bestätigte also vollkommen die Diagnose. 

Bei der Function rechts hinten im 7. Intercostalraum fühlt man, dass die Spitze 
des Troiearts sich vollkommen frei im Pleuraraum bewegt. Der Ueberdruck beträgt 
bei manometrischer Messung 2 —3 Am. Wasser. 

Der Kranke wurde nun unter roborirender Diät exspectativ behandelt. 

Am 19. December stellt die Auscuitation fest, dass die Abschwächung des 
Athemgcräusches auf der rechten Seite entschieden geringer geworden ist. Auf dem 
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Sternum in der Höhe der 2. Rippe noch Bronchialathmen. Der Kranke hat C Pfund 
zugenommen, fühlt sich subjectiv vollkommen wohl. Keinerlei Anzeichen von Dyspnoe 
oder Cyanose. Temperatur normal. 

Die Röntgenaufnahme ergiebt im Positiv (Fig. 2 vergl. mit Schema 2): 

Die Lunge hat bereits begonnen, sich zu entfalten. Sie ist nicht mehr so hoch¬ 
gradig zusammengeschrumpft wie auf dem ersten Bilde, sondern füllt bereits etwa die 
Hälfte der Brusthöhle aus. Der dunkle, von den streifigen Bronchienzügen durch- 
llochtene Lungenschatten hebt sich in scharfer Linie von dem gleichmässig hellen 

Fig. 2. 



Vacuum der Brusthöhle ab. Man sieht deutlich, wie der dunkle Schatten der sich 
entfaltenden Lunge bereits zu einem kleiner* Theil in den Bereich des Scapula¬ 
schattens getreten ist, indem an dieser Stelle durch das Zusammentreffen zweier 
Schatten am Innenrande der Scapula ein Bezirk zu Stande kommt, der an Dunkelheit 
den Lungenschatten sowohl wie den Scapulaschatten übertrifft. 

Der Stand dos Zwerchfells hat sich etwas gehoben. Es steht jetzt an der 
10. Rippe. 

Die Intercostalräume sind immer noch stark erweitert, im Vergleich zur an¬ 
deren Seite. 

Das Herz ist zwar noch etwas nach links verschoben, doch ist der Grad der 
Verschiebung erheblich geringer als auf dem ersten Bilde. 
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Am 31. Januar ergiebt die Percussion nur wenig Unterschied zwischen rechter 
und linker Seite. Das Bronchialathmen über dem Sternum ist geschwunden. 

Die Herzdämpfung ist an normaler Stelle. Keine Verschiebung mehr. 

Das Athemgeriiusch ist rechts schwächer wie auf der linken Seite, wenn auch 
in geringerem Grade wie bisher. 

Eine abermalige Röntgenaufnahme ergiebt (Fig. 3): 

Bronchialbaum vollkommen entfaltet. 

Kein erkennbares Vacuum mehr zwischen Lunge und Brustkorb. Herz in nor¬ 
maler Lage. 

Zwerchfellstand an der 9. Rippe. 

Das Röntgenbild ergab also vollkommen normalen Befund. Der Patient drängte 
in den nächsten Tagen sehr zu seiner Entlassung, da er sich vollkommen kräftig 
und arbeitsfähig fühlte. Desshalh wurde er am 5. Januar 1901 als „geheilt“ entlassen. 

Am 14. Januar 1901, also 9 Tage nach der Entlassung, erschien der Patient 
wieder im Krankenhaus und gab an, er habe die letzten 8 Tage gearbeitet, habe aber 
bemerkt, wie allmiilig seine Leistungsfähigkeit wieder geringer wurde und leichte Er¬ 
müdung bei ihm eintrat. Er habe bei jeder grösseren Anstrengung Herzklopfen und 
Beklemmungen bekommen. Ein Trauma erlitten zu haben, erinnert er sich auch dies¬ 
mal nicht. Irgendwelche plötzlich aufgetretenen stürmischen Erscheinungen einge¬ 
tretener Athemnoth hat er nicht beobachtet. Ganz allmiilig hat sich bei ihm Mattig¬ 
keit und geringe Kurzluftigkeit eingestellt. 

Die Untersuchung ergab genau denselben Befund, den er bei seiner 
ersten Aufnahme im December 1900 geboten hatte: Ueber der ganzen 
rechten Thoraxseite hochgradig abgeschwächtes Athmen, vorn über dem Sternum 
in der Höhe der 2. Rippe Bronchialathmen. Stäbchen - Plessimeter - Phänomen. 
Perkutorisch auf der rechten Seite heller, fast tvmpanitischer Schall. Die rechte Seite 
bleibt bei der Athmung zurück gegen die linke. Deutlich ist ferner wieder der Tief¬ 
stand des Zwerchfells und die Verdrängung des Herzens nach links. 'Keine Cyanose. 
Keine Dyspnoe. Athemfrequenz 20. Kein Erguss im Pleuraraum nachweisbar. Nor¬ 
male Temperatur. 

Die sofort nach Feststellung dieses objectiven Befundes vorgenommene Röntgen - 
]) h o tograp h i o gab d a s s e 1 b e B i 1 d, wie die a m 4. I) e c e m b e r v o rge n o m in c n e 
Aufnahme. 

Die Lunge war wieder völlig zusammengeschnurrt und sass als schmaler dunkler 
Schatten der Wirbelsäule an. Das Zwerchfell war bis zur 12. Kippe diesmal herab¬ 
getreten. Im Uebrigen entspricht die Beschreibung wörtlich dem oben skizzirten 
Bilde vom 4. December, weshalb darauf verwiesen werden kann. 

Unter völlig exspectativer Behandlung besserte sich in den nächsten Wochen 
der Allgemeinzustand des Patienten sehr schnell. Bei dem Fernhalten jeder körper¬ 
lichen Anstrengung hatte er über Herzklopfen und Beklemmungsgefühle schon kurze 
Zeit nach seiner Aufnahme nicht mehr zu klagen. 

Am 22. Februar ergab die Auscultation ein erheblich weniger abgeschwächtes 
Athmen aul der kranken Seite wie am 14. Januar 1901. 

Das an diesem Datum aufgenommene Röntgenbild ergab Entfaltung des Bron¬ 
chialbaums bis zu einer scharfen, vom Vacuum sich abhebenden Grenzlinie, die etwa 
um die Breite dreier Q.uerlinger von der Brust wand entfernt liegt. Zwerchfellstand 
an der 10. Rippe. Verdrängung des Herzens nicht mehr nachweisbar. 

Schon 8 Tage später, am 2. März 1901, konnte durch die Röntgenaufnahme eine 
vollkommene Entfaltung der Lunge constatirt werden. 

Ueberall sieht man die Zweige des Bronchialbaums bis an die Brustwand hin¬ 
ziehen. 
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Das Herz hat seine normale Lage wieder; das Zwerchfell steht an der 9. Rippe. 
Ein Unterschied zwischen der gesunden und krank gewesenen Seite kann nirgends 
mehr constatirt werden. 

Diesem Röntgenbefunde entsprachen auch die auscultatorischen und perkuto¬ 
rischen Zeichen. 

Ein Unterschied in dem Athemtypus der linken und rechten Seite ist nicht mehr 
wahrzunehmen. Ueberall reines Vesiculärathmen. Kein Stäbchen-Plessimeter-Phä- 
nornen. Normaler Klopfschall. 

Fig. 3. 



Der Patient fühlt sich vollkommen wohl, hat 8 Pfund zugenommen und wird 
als geheilt entlassen. Er befindet sich zur Zeit nach eingezogenen Erkundigungen 
vollkommen wohl. 

Da in diesem Falle eine erkennbare Verletzung und dadurch be¬ 
dingte Communication der Pleurahöhle mit der Aussenwelt nicht vor¬ 
handen war, so handelte cs sich also um einen äusserst merkwürdigen 
Fall von Pneumothorax mit innerer Fistelbildung. 

Die Aetiologie in diesem Falle festzustellen, ist schwer. 

Für Tuberculose ist so gut wie gar kein Anhaltspunkt in der Ana- 
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mnese und im Krankheitsverlauf. Der Patient ist nach dieser Richtung 
hin ohne jede hereditäre Belastung, er hat nie eine Pleuritis durch¬ 
gemacht und hat nie an Husten gelitten. Der ungemein günstige Hei¬ 
lungsverlauf und der am Schluss erhobene, für unsere diagnostischen 
Hilfsmittel vollkommen normale Lungenbefund, die Abwesenheit der 
Tubcrkelbacillcn im Auswurf und das völlige Fehlen von Fiebertempe¬ 
raturen gehören ebenfalls hierher. Auch der Umstand, dass in dem be¬ 
schriebenen Röntgenbilde, welches die an der Wirbelsäule sitzende, total 
comprimirte Lunge zur Darstellung bringt, Adhäsionen der Pleurablätter 
so gut wie ausgeschlossen sind, ist cum grano salis gegen die Annahme 
einer tuhcrculöscn Aetiologie zu verwerthen. 

Am naheliegendsten wäre es, ein Trauma als Kntstchungsursache 
anzunehmen. Der Patient gab jedoch bei wiederholtem Befragen immer 
wieder an, dass er sich nicht erinnere, einen plötzlichen Fall, Stoss oder 
dergleichen erlitten zu haben, mit dem er seine Beschwerden in Ver¬ 
bindung bringen könne. Der ganz allmälige Beginn der Beschwerden, 
der vollkommene Mangel irgend welcher stürmisch einsetzenden Athem- 
beklcmmungen, die Abwesenheit aller Shokerscheinungen sprechen gegen 
die traumatische Entstehung des Pneumothorax. 

Der Fall muss demnach zu denjenigen Fällen von gewissermaassen 
spontaner Gasentwickelung innerhalb der Pleurahöhle gerechnet werden 
die auch Rosenbach erwähnt, bei denen auf eine unerklärliche Weise 
eine Lungen-Pleurafistel entsteht und sich wieder sehliesst. 

Es muss sogar angenommen werden, dass die Fistel, nachdem sie 
am 5. Januar 1001 vollkommen geschlossen war, wie aus der Entfaltung 
der Lunge hervorgeht, am 14. Januar 1001 sich wieder öffnete und 
einen abermaligen Luftaustritt in die Pleurahöhle bewirkte. 

Von besonderem Interesse ist der Fall dadurch, dass der Patient 
trotz einer so schweren Affection, die sogar zu einer Verdrängung des 
Herzens führte, ohne sonderliche subjective Beschwerden weiter seiner 
Arbeit nachgegangen ist. Es kostete auch im Krankenhause oft die 
grösste Mühe, dem Patienten klar zu machen, dass er schwer erkrankt 
sei und noch der Schonung bedürfe. Denn schon nach einigen Tagen 
der Krankenhausbehandlung wollte er zu wiederholten Malen aufstehen 
und bat um seine Entlassung, da er sich vollkommen wohl fühle, wäh¬ 
rend die ausoultatorischen und percutorischen Zeichen sowie das Röntgen¬ 
bild das Fortbestehen des Pneumothorax anzeigten. 

Sehr werthvoll war in diesem Falle die Bestätigung der Diagnose 
durch das Röntgenbild. 

Es wird zwar in den meisten Fällen von Pneumothorax bei der 
Menge der diagnostischen Zeichen, die für seine Erkennung zur Verfügung 
stehen, einer Verwendung der Röntgenstrahlen zur Stütze der Diagnose 
kaum bedürfen. 
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Arnsperger (2) macht auf den Werth der Röntgenphotographie bei 
Fällen von abgesacktem tuberculösem Pneumothorax aufmerksam und 
ferner bei Fällen, in denen uns sichere Zeichen für die Differential¬ 
diagnose verschiedener Arten von Pneumothorax fehlen. 

Aus dem hier beschriebenen Falle geht hervor, dass auch in solchen 
Fällen, bei denen in der Anamnese nicht die geringsten Anhaltspunkte 
für das Entstehen eines Pneumothorax gefunden werden können, während 
die auseultatorischen und pcrcutorischen Phänomene fast mit Sicherheit 
dafür sprechen, die Röntgenaufnahme von nicht zu unterschätzender Be¬ 
deutung ist. 

Von besonderem Werth aber ist es, an der Hand der Röntgenauf¬ 
nahmen die Fortschritte in der Wiederentfaltung der comprimirten Lunge 
beobachten zu können mit viel grösserer Klarheit und Präcision — einige 
Lebung im Deuten von Röntgenbildern vorausgesetzt -—, als das die 
Auseultation und Percussion gestatten. 

Das Röntgenbild des hier beobachteten Pneumothorax, wie es oben 
beschrieben wurde und wie es Fig. 1 darstellt, entspricht fast genau der 
Beschreibung, wie sie Arnsperger für den „rein traumatischen Pneumo¬ 
thorax“ giebt, während vor ihm Jaworski (3), Kienböck (4) und 
Sternbo (5) das Bild des tuberculösen Pneumothorax dahin skizzirten, 
dass man die luftleere comprimirte Lunge als dunklen Schatten in den 
Spitzenpartien der befallenen Thoraxhälfte sieht, entsprechend dem meist 
in der Spitze localisirten Krankheitsproecss und den dadurch bedingien 
pleuritischen Adhäsionen. 

Es ist aber zu bemerken, dass man von einer schematischen Unter¬ 
scheidung der Röntgenbilder des rein traumatischen Pneumothorax und 
des tuberculösen Pneumothorax besser absehen sollte, da doch der Fall 
nicht so selten ist, dass auch tuberculöse Lungen ohne pleuritisehe Ver¬ 
wachsungen bleiben und demgemäss genau dasselbe Bild der um den 
Hilus herum zusammcngeschnurrten und der Wirbelsäule angelagerten 
Lunge bieten können, wie beim traumatischen Pneumothorax und da 
andererseits natürlich auch Lungen, die durch irgend welche alte, von 
Rippenfellentzündungen oder Pneumonien herrührenden Verwachsungen 
stellenweise an der Brustwand fixirt sind, ein Trauma erleiden können, 
sodass ein Pneumothorax zu Stande kommt, der dann auch nicht das 
von Arnsperger aufgestellte „typische Bild des rein traumatischen 
Pneumothorax“ geben würde. 
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Das Verhalten des Pdutes bei Masern nnd Scharlach 

im Kindesalter. 

Voll 

Dt. Reckzeh, 


Im Folgenden soll eine Reihe methodischer Blutuntersuchungen bei je 
10 Fällen von Masern und Scharlach mitgetheilt und besprochen werden, 
die von Interesse sein dürften, da trotz der umfangreichen Literatur noch 
keineswegs alle hämatologischen Fragen bei diesen Krankheiten geklärt 
sind und andererseits eine Nachprüfung einiger in der Literatur nieder¬ 
gelegter Beobachtungen sehr wünschenswert!] erschien. Die Untersuchungen 
habe ich während der beiden ersten Krankheitswochen jeden 2. bis 
3. Tag, später seltener vorgenommen, in einigen Fällen schon am 
2. Krankheitstage. 

Wenn auch nur in seltenen Fällen die Diagnose von Masern und 
Scharlach und die Unterscheidung beider Erkrankungen Schwierigkeiten 
bereiten wird, so ist doch ein Symptom, wie das Verhalten des Blutes, 
welches trotz der Abbhängigkcit von der Konstitution des einzelnen 
Individuums und von den mannigfachen Complicationen immerhin ein 
constantes genannt werden darf, von einigem Werth, besonders wenn 
man sich vor rascher Verallgemeinerung einzelner weniger Befunde hütet, 
sowie vor dem Verlangen, feste Gesetze für das Verhalten des Blutes 
aufstellen oder aus dem Blutbefund allein Diagnosen stellen zu wollen. 
Ganz besondere Vorsicht ist in dieser Beziehung bei der Verwerthung 
von Untersuchungen am kindlichen Blute geboten, wo die Verhältnisse 
viel labiler als beim Erwachsenen und darum schwerer zu bcurtheilen 
sind. Wenn sich hier auch bestimmte Regeln für das Verhalten des 
Blutes ergeben werden, so müssen stets die besonderen Verhältnisse und 
Complicationen des einzelnen Falles berücksichtigt werden, zumal bei 
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so vielgestaltigen Krankheiten wie Masern und Scharlach. Auch Türk 1 2 ), 
dem ich in der Methodik meiner Untersuchungen und der Anlage der 
Tabellen vielfach gefolgt bin, stellt das Individualismen als „obersten 
Grundsatz für die Beurtheilung der Blutbefunde u auf. 

Was die Methodik und Technik der Untersuchungen betrifft, so sei kurz 
Folgendes erwähnt: Die Zeit der Untersuchungen war in den meisten Fällen die 
Stunde vor dem Mittagessen, wobei die Befunde auch möglichst unbeeinflusst durch 
Bäder oder Mcdicamcntc waren. Bei der Zählung der rothen Blutkörperchen, die in 
viel grösseren Zwischenräumen als die der weissen vorgenommen wurde, da es sich 
ja um nahezu constante Verhältnisse handelt, habe ich, den Vorschlägen BeckerV) 
entsprechend, das erste Mal aus zwei Präparaten, später aus einem 8 grosse, also 
128 kleine Quadrate durchgezählt nach Verdünnung des Blutes mit Ilayem’scher 
Flüssigkeit. Für die Zählung der weissen Blutkörperchen hat sich auch hier die Ver¬ 
dünnung mit Tiirk’scher Flüssigkeit sehr gut bewährt, da sie die rothen Blutkörper¬ 
chen fast vollständig zerstört und die weissen durch Färbung der Kerne schnell her¬ 
vortreten lässt. Ich habe in jedem Fall zwei Thoma-Zeiss’sche Kammern durch¬ 
gezählt und, wenn die Differenz beider Werthe geringer als 8 war, aus ihrem Durch¬ 
schnitt die Zahl der weissen Zellen berechnet. Differirten beide Werthe um mehr 
als 10, was indess selten der Fall war, wurden noch ein bis zwei Kammern gezählt. 
Die Procentverhältnisse der weissen Zellen wurden an dünnen, möglichst gleichmiissig 
abgezogenen Triacidprüparaten durch Zählung von 200 Zellen ermittelt; häufig, bei 
auffälligen Befunden, habe ich bis zu 400, sehr selten weniger als 200 gezählt. 
Wenn diese Zahlen auch nicht die Höhe der Türk’sehen erreichen, so entsprechen 
sie doch dem allgemein lieblichen und bieten eine hinreichende Genauigkeit. — Die 
Bestimmung des Hämoglobingehaltes geschah mit dem tiowers’chen Hämoglobino¬ 
meter. — An einem frischen Präparat wurde, bei den beiden ersten Untersuchungen 
regelmässig, bei den späteren seltener, auf die Menge der Blutplättchen, des Fibrins, 
auf die Rollenbildung und die Schnelligkeit der Schrumpfung geachtet. Die Angaben 
sind, da sie nur auf Schätzung beruhen, von geringerem Werth. Die Dauerpräparate 
wurden durch Fixation des lufttrockenen Präparates in Alkohol-Aether und Färbung 
mit Ehrlich’s Triacid hergestellt. Bei fast allen Untersuchungen habe ich ein Prä¬ 
parat mit Carboleosin-Methylenblau zur Darstellung etwaiger polychromatophiler De¬ 
generation und eins mit Borax-Methylenblau gefärbt, um etwa vorhandene basophile 
Granula darzustellen. Die erstere Färbung bringt die verschiedenen Arten der ein¬ 
kernigen weissen Blutkörperchen besonders schön zur Anschauung. 

Heber die normalen Zahlen Verhältnisse genauere Angaben zu machen, 
ist bei den ziemlich grossen Schwankungen nicht leicht. 

Während für das Blut des Erwachsenen die gewöhnliche Menge der rothen 
Blutkörperchen nach den meisten Autoren 5 Millionen beim Mann und 4,5 beim 
Weibe beträgt mit Schwankungen zwischen 4 und 7 Millionen (Grawitz 3 ), Ehr¬ 
lich 4 5 ), Türk 6 ), Re inert 6 ), v. L imbock 7 ), ist sie bei Säuglingen höher, bis zu 

1) Klinische Untersuchungen über das Verhalten des Blutes bei acuten In- 
fectionskrankheiten. Wien 1898. 

2) Hämatologische Untersuchungen. Deutsche med. Wochenschr. 1900. 85 

und 80. 

8) Klinische Pathologie des Blutes. Berlin 1896. 

4) Die Anämie. Nothnagel's spec. Pathol. u. Ther. Wien 1898. 

5) 1. c. 

6) Die Zählung der rothen Blutkörperchen. Leipzig 1891. 

7) Grundriss und klinische Pathologie des Blutes. .Jena 1896. 
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S'A, Mill ionen, und zwar ist ihre Zahl nach Schiff 1 ) am ersten Tage am grössten, 
bald geringer. Ihre Abnahme ist nicht allmälig, treppenförmig, sondern durch un¬ 
regelmässige Tagesschwankungen unterbrochen. Als Durchschnittszahlen bei je zehn 
Knaben und Mädchen fand Stierlin 2 ) 5102880 bei Knaben und 5448000 bei Mäd¬ 
chen, G und obin 3 ) zwischen dem 10. Tag und Ende des ersten Jahres im Mittel 
5100000, Borchmann 4 ) unter 42 Fällen von 8—10 Jahre alten Knaben und Mäd¬ 
chen Zahlen von 3200000— 4640000, Mittelzahlen von 3833000; allerdings handelte 
es sich hier um meist anämische Kinder. Der Einfluss von Klima, Nahrungsaufnahme, 
Menstruation etc. kommt für unsere Fälle nicht in Betracht, psychische Einflüsse wohl 
auch kaum; wohl aber beeinllusst der Gang der Temperatur die Zahlenverhältnissc 
der rothen Blutkörperchen in dem Sinne, dass ihre Zahl mit dem Ansteigen des 
Fiebers sich vermindert [Böckmann 5 ), Schiff 6 ), Tumas 7 )]. Den Grund hierfür 
sieht Tumas in Mangel an Neubildung (Herabsetzung der Gewebsbildung durch 
Mangel an Material) und Zerstörung (Reichthum des Harns an Kalisalzen und Phos¬ 
phorsäure als den Resten der anorganischen Bestandteile rother Blutkörperchen). 
Ausser der Temperatur käme dann noch die Eindickung des Blutes durch Schweisse 
und Diarrhöen, sowie die Verlangsamung des Blutstromes und die Vermehrung der 
rothen Zellen in den peripheren Gefässbezirken beim Auftreten von Herzschwäche in 
Betracht [Klein 8 ), „globulöse Stase“]. Schliesslich sei noch erwähnt, dass das 
Vorkommen kernhaltiger rother Blutkörperchen beim gesunden Säugling und nach 
Hock und Schlesinger 9 ) bei anämischen Kindern nicht selten ist. 

Den Schwankungen der Zahl der Erythrocyten entsprechen solche des Hb-Ge- 
haltes. Derselbe beträgt im Kindesalter nach Stierlin 10 ) 79,7 pCt. im Mittel bei 
Knaben, 82,lpCt. bei Mädchen, nach Borchmann 11 ) 55—80pCt., nach Gun dobin 12 ) 
70—95 pCt. Beeinflusst wird er durch dieselben Momente w r ie die Zahl der rothen 
Blutkörperchen, wenn auch nicht so constant. 

Aus dem Verhältniss zwischen Hb-Gehalt und Zahl der Erythrocyten wurde, 
wenn eine gleichzeitige Bestimmung beider vorlag, der Färbeindex berechnet, da 
Neubildung von Hb und rothen Zellen ja nicht immer parallel gehen. 

Grosse Schwierigkeiten bietet die Beurtheilung der normalen Verhältnisse der 


1) lieber das quantitative Verhalten der Blutkörperchen und des Hämoglobins 
bei neugeborenen Kindern und Säuglingen unter normalen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen. Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. 11. 

2) Blutkörperchenzählung und Hämoglobinbestimmung bei Kindern. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. 45. S. 75 u. 266. 

3) lieber die Morphologie und Pathologie des Blutes bei Kindern, .lahrbuch 
f. Kinderheilk. 35. S. 187. 

4) Die Resultate der Blutuntersuchungen in den Sommercolonien der Moskauer 
Elementarschulen. Riforma medica. 91. No. 51 u. 54, ref. im Archiv f. Kinderheilk. 
27. S. 437. 

5) lieber die quantitativen Veränderungen der Blutkörperchen im Fieber. Dtsch. 
Archiv f. klin. Med. 29. S. 481. 

6) 1. c. 

7) lieber die Schwankungen der Blutkörperzahl und des Hämoglobingehaltes 
des Blutes im Verlaufe einiger Infektionskrankheiten. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
87. S. 321. 

8) lieber die Untersuchung der Formelemente des Blutes und ihre Bedeutung 
für die praktische Medicin. Wiener med. Wochensehr. 1890. No. 36 IT. 

9) Blutuntersuchungen bei Kindern. Centralbl. f. klin. Med. 1891. 46. 

10) 11) 12) 1. c. 
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wcisson 151 (i tkörperehen , schon ihrer Gesammlzahl. Obwohl seit Virchow's 1 ) 
erster VerölTentliehung über die Leukocytose eine fast unübersehbare Zahl vonArbeiten 
erschienen ist, dilTeriren die Meinungen über die physiologischen Grenzwerthe der 
Leukocyten noch beträchtlich. So bezeichnet Grawitz 2 ) eine Vermehrung über 
UMXX) im cm als Leukocytose, Halla 3 ) hält ein Schwanken zwischen 4000 und 
11 000, Türlr 4 ) nur zwischen GOOO und 0(HK) noch für physiologisch. Werthe unter 
5000 gelten allgemein als Leukopenie, wiewohl Khrlich 5 ) eine wahre Verminderung 
woisser BIutkörj erchen überhaupt nicht anerkennt. Wie verhalten sich nun diese 
Zahlen beim Kind? Zunächst gehen hier nicht für jedes Alter die gleichen Zahlen. 
Geisler und .Japha G ) geben an, dass bis zum 5. .Jahre die Leukocytenzahlen des 
Säuglingsalters, vom 7. Jahre an die der Krwachsenen gelten und fanden bei jungen 
Kindern eine konstante Vermehrung der Gesammtzahl der Leukocyten. Diese Ver¬ 
mehrung kann so hochgradig werden, dass z. 15. v. Jaksch 7 ) auf die gerade im 
Kindesalter schwierige Unterscheidung von Leukocytose und Leukämie hinweist. 
Grenzwerthe der physiologischen Zahlen lassen sieh hier gerade nach oben hin um 
so schwieriger angeben, als kaum nennenswerthe (Jomplicationen einen enormen An¬ 
stieg der weissen Zellen bedingen können. So sind Zahlen von 80000 im ccm keine 
Seltenheit. Als Mittelwerthe fand Japha 8 ) 15500 für das Säuglingsalter, aber Kr- 
höhungen ohne erkennbare Lrsaehe bis zu 20000, bei jüngeren Kindern höhere Zahlen 
als bei älteren, und als besonders beachtenswerthen Befund erhebliche Dilferenzen 
(z. B. lONOO und 1 (>(»(X)) bei gleichem Alter und gleichem Gewicht. Gundobin°j 
fand für das erste Lebensjahr Werthe von 10 ( J00—12 ( .HX), Bayer 4 ) bei jungen Kindern 
IG000 25000, und bis zum IG. Jahre POOO—10000. Aehnliche Angaben linden sieh 

bei Schiff 10 ) u.A. In Bezug auf die verschiedenen Kinllüsse, welche die Leukocyten- 
zahl verändern, sei zunächst nur erwähnt, dass eine Verdauungsleukocytosc, beson¬ 
ders im Säuglingsalter, keineswegs eine regelmässige Krscheinung ist, wie Japha 11 ) 
nachgewiesen hat, dass sic keine wesentliche Tlieilerscheinung. sondern nur eine Be¬ 
gleiterscheinung der Resorption ist, und dass auch beim Hungernden Mittags eine 
Leukocytose einlreten kann. — Genauer wie über die Gesammtzahleu der Leukocyten 
im Kindesalter sind wir über deren Proc-en t verh äl tn isse Orientirt. Genaue An¬ 
gaben für die einzelnen Lebensjahre linden sich in einer Arbeit von Oarsta nj e n l -i, 

1) (Jellularpalhol. 4. Aull. 0. u. 10. Capitel. 

2) 1. c. 

5) Leber den llämoglobingeh. des Blutes u. die (juaut. Verhältnisse der ruthen 
und weissen Blutkör]), bei acut, üeberh. Krankheiten. Prag. Zeitschr. für lleilk. 1\. 
Bd. Lss.J. 

4) S) 1. c. 

5) Beitrag zu der Anämie junger Kinder. Jahrb. lur Kiuderheilk. N. F. 55. 
S. 027. 

G) Leber Leukämie und Leukocytose im Kindesalter. Wien. klin. Wochensehr. 
1SS<J. No. 22 u. 25. 

7) Die Leukocytose beim gesunden und kranken Säugling. Jahrb. für Kinder¬ 
heil k. X. F. 55. S. 17‘J. 

S) Leber die Morphologie u. Pathol. des Blutes bei Kindern. Jahrb. f. Kinder¬ 
heil k. 1*05. Bd. 55. 

0) Inaug.-Dissert. Bern 1*81. Cit. von Japha. 1. c. 

10) 1. c. 

11) 1. c. Bd. 52. S. 242. 

I2i Wie verhalten sich die proccnt. Verhältnisse der verschiedenen Formen von 
weissen Blutkörperchen beim Menschen unter normalen Umständen? Archiv für 
Kiuderheilk. N. F. 52. S. 215. 
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welcher zu folgenden Resultaten kommt (in Uebereinstimmung mit Gundobin): in 
den ersten 24 Stunden: sehr viel polynucleäro Leukocyten, sehr wenig Lymphocyten, 
zwischen 6. und 9. Tag Kreuzung beider Curven, sodass am 12. Tag das Verhältniss 
der späteren Monate erreicht ist, dabei sehr zahlreiche Uebergangsformen, keine Ver¬ 
mehrung der echinophilen Zellen; bei Kindern beim 1. Monat bis zum 14. Jahre: 
allmählicher Anstieg der polynucleären Zellen und Abnahme der Lymphocyten und 
Uebergangsformen. Ein Eingehen auf die Verhältnisse beim Erwachsenen liegt ausser¬ 
halb des Rahmens dieser Arbeit. Carstanjen stellt für die einzelnen Formen fol¬ 
gende Regel auf: polynucleäre Leukocyten: in den ersten 24 Stunden hohes Proeent- 
verhältniss (73,45 pCt.), Sinken bis zum 9. Tage (36,12 pCt.), vom 6. Monat bis 
5. Jahre steigend, dann schwankend (51,86 bis 69,22 pCt.); Lymphocyten: in den 
ersten 24 Stunden kleine Werthe (16,05 pCt.), Steigen bis zum 12. Tage (45,6 pCt.), 
Sinken vom 6. Monat bis 5. Jahre, dann Schwanken (19,33 bis 33,25 pCt.); Ueber- 
gangsformen: Ansteigen in der ersten Woche (18,66 pCt.), Sinken bis zum Ende des 
1. Jahres, dann Schwanken (6,75 bis 9,47 pCt.); grosse mononucleäre Zellen unter 
1 pCt. ln Bezug auf den Eintluss der Verdauung fand er die Zahl der polynucleären 
Zellen kurz nach dem Essen etwas gesteigert, sonst aber vor der Mahlzeit höher als 
nachher, während die Verhältnisse bei den Lymphocyten umgekehrt liegen. Die 
Stelle der Blutentnahme war für die Resultate gleichgiltig. Von anderen Autoren 
liegen in Bezug auf die Procentverhältnisse folgende Angaben vor: Gundobin 1 ) 
fand beim Säugling 34,6 pCt. polynucleäre, 2,8 pCt. eosinophile Zellen, 59 pCt. 
Lymphocyten und 6,4pCt. Uebergangsformen, v. Limbeck 2 ) die eosinophilen Zellen 
bis zum 13. und 14. Jahre vermehrt, Weiss 3 ) bei einem 10 Wochen alten Kind die 
mononucleären Leukocyten und Uebergangsformen vermehrt. Japha 4 ) fand die Zahl 
der grossen mononucleären Zellen wie beim Erwachsenen, sah bei Kindern öfter 
grössere Lymphocyten und fand ebenfalls ein Ueberwiegcn der einkernigen Zellen 
(42 pCt. polynucleäre). Was die Technik betrilft, so scheint mir die von ihm als ge¬ 
nauer bezeichnete Feststellung der Procentverhällnisse an dem Zählkammerpräparat 
doch unsicherer als an einem Triacid-Trockenpräparat. Fisch l 5 ) giebt als Mittel- 
werthe für die ersten 14 Tage 4,13 pCt. eosinophile Zellen, 26,99 pCt. Lymphocyten, 
68,94 pCt. mononucleäre und polynucleäre Leukocyten an, Müller-Rieder ü ) die 
Procentzahlen für die eosinophilen Zellen von niederen Werthen bis zu 21,1 pCt., 
während dagegen Zappert 7 ) Werthe von 0,67 bis 11 pCt. für dieselben fand. Hock 
und Schlesinger 8 ) bezeichnen als physiologische Vorkommnisse im frühen Kindes¬ 
alter Vermehrung der eosinophilen Zellen und (beim Säugling) das Vorkommen von 
Normobiasten und spärlichen Mitosen; Klein 9 ) zählte im ersten Jahre 28—40 pCt. 
neutrophile Zellen, 50—50 pCt. Lymphocyten, vom 3. —10. Jahre bezeichnet er als 
neutrophile Leukocytose eine Steigerung bis auf 50—60 p(Jt., als Lymphocytose eine 

1 ) 1. c. 

2) 3) eit. bei Carstanjen 1. c. 

4) 1. c. 

5) Zur Histologie des kindlichen Blutes. Zeitsehr. für Ileilk. 13. 277. 

6) Ucber Vorkommen und Bedeutung der eosinophilen Zellen im circulirenden 
Blut des Menschen. D. Archiv für kl in. Med. 48. S. 96. 

7) Ucber das Vorkommen der eosin. Zellen im menschlichen Blut. Zeitsehr. für 
klin. Med. 23. S. 227. 

8) Beiträge zur Kinderheilkunde. Ref. von Tewes, Jahrbuch für Kinderheilk. 
34. S. 382. 

9) Die diagnostische Verwerthung der Leukocytose. Volkmann’s Sammlg. klin. 
Vorträge. 1893. S. 825. 
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solche über 70 pCt. In gleichem Sinne sprechen sich Japha und Geisler 1 ) aus. 
Das Verbältniss von polynuclcären Zellen zu Lymphocyten giebt Engel 2 ) als 1:2 
an, die Zahlen für die polynucleären Leukocyten in den ersten Monaten zu 12 bis 
20 pC., bis zu einem Jahre zu 40—50 pCt., nach dem 12. Jahre zu 00 pCt., die 
Zahlen für eosinophile Zellen unter einem Jahre zu 1—7 pCt., für die grossen 
Lymphocyten zu 5—10 pCt. 

Eine Beeinflussung der Procentverhältnisse der weissen Blutkörperchen durch 
den Häinoglobingehalt findet nach Cars tan jen nicht statt, ebensowenig wie eine 
solche der Leukocytenzahlen durch die Temperatur (Halla 3 ), Schiff 4 ). 

Betrachten wir zusammenfassend die Ergebnisse der Bestimmung von Gesammt- 
zahl und Procentzahlen der weissen Blutkörperchen bei Kindern, so ergiebt sich kurz 
Folgendes: Die Leukocytenzahlen sind bei Kindern höher wie bei Erwachsenen, be¬ 
tragen im Siiuglingsalter 10000 bis 20000 im emm und erreichen, allmählich ab¬ 
nehmend, gegen das 12., 13 Jahr die für Erwachsene geltenden Werthe. Ihre Höhe 
ist durch mannigfache Einflüsse leichter zu beeinflussen als im Blute des Erwachsenen. 
In Bezug auf die Zahlen Verhältnisse der Leukocytenarten ist, wenn wir von den ersten 
Lebenstagen hier absehen, das Ueberwiegen der Lymphocyten gegenüber den poly¬ 
nucleären Leukocyten für das kindliche Blut charakteristisch; daneben findet sich 
ein Reichthum an Uebergangsformen und eine erhöhte Zahl der eosinophilen Zellen. 
Auf Einzelheiten und die Theorien für die Erklärung dieser Befunde wird später noch 
einzugehen sein. 

Was endlich die Menge der Blutkörperchen, des Fibrins, ferner die geldrollen¬ 
artige Anordnung der rothen Blutkörperchen und die Schnelligkeit der Sternform¬ 
bildung angeht, so habe ich, da ja die Angaben nur schätzungsweise und daher 
wenig genau sind, nur bei besonders auffallender Vermehrung oder Verminderung 
eine besondere Notiz gemacht. 

Bei der specieilen Besprechung der Blutbefunde von Masern- 
und Scharlachkindern seien zunächst ganz kurz die Aufnahmebefunde, 
dann in Tabellenform die Untersuchungsbefunde mitgetheilt, sodann 
möchte ich die Resultate der speciellen Literatur anführen und schliess¬ 
lich meine Befunde objeetiv zu beschreiben und zu erklären versuchen. 

I. Masern. 

Aufnahmebefunde der 10 Fälle: 

1. Ernst N., 27 Jahre alt, aufgenommen am 26. Juli 01. Bisher stets gesund. 
Seit 3 Tagen Mattigkeit, erhöhte Temperatur, Husten. Seit heute Ausschlag in der 
Eingebung des Mundes. — Rachitisches Kind mit blassem Masernexanthem im Ge¬ 
sicht, Schnupfen, starker Conjunctivitis. Eczem des behaarten Kopfes. Mässige 
Bronchitis. Sonst o. B. 

1) Beitrag zur Anämie junger Kinder. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. 53. S. 027. 

2) Congress für innere Med. 15. 1S07. S. 404. 

3) 3) 1. c. 

4) Ueber den Hb-Gelialt des Blutes u. die quantitaven Verhältnissen der rothen 
und weissen Blutkörperchen bei acuten, fieberhaften Krankheiten. Zeitsehr. f. Heilk. 
4. HKS u. 331. 
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2. Waldemar M., 3 Jahre alt, aufgenommen am 23. Juli Ol. Bisher stets ge¬ 
sund. Gestern mit Husten, Augenschmerzen, Fieber erkrankt. Seit heute Ausschlag 
in der Umgebung des Mundes. — Kräftiges Kind mit blassem Masernausschlag im 
Gesicht, geringer Conjunctivitis. Sonst nur noch leichte Bronchitis. 

3. Johann M., 6 Jahre alt, aufgenommen am 23. Juli Ol. Seit 3 Tagen Mattig¬ 
keit, Husten, Lichtscheu. Gestern Auftreten eines Ausschlags im Gesicht, Fieber. - 
Lebhaftes, über den ganzen Körper ausgebreitetes Masernexanthem, massiger 
Schnupfen, starke Conjunctivitis. Sonst o. B. 

4. Anna J., 4 Jahre alt, 20. Juli 01 aufgenommen. Bisher angeblich gesund. 
Gestern Auftreten einer fleckigen Röthung im Gesicht, Augenschmerzen, etwas Husten. 

Kräftiges Mädchen mit blassem Masernexanthem im Gesicht und geringer Con¬ 
junctivitis. Sonst o. B. 

f). Charlotte F., \ l j A Jahre alt, 14. Juli 01 aufgenommen. Heute mit Erbrechen 
und Fieber erkrankt. Lebhaftes Scharlachexanthem, Angina lacunaris. Nach dem 
Abblassen des Exanthems am 20. Juli Auftreten einer beiderseitigen Otitis media und 
am 21. Juli einiger Pemphigusblasen am Rücken. Am 20. Juli Mattigkeit, Appetit¬ 
losigkeit, Conjunctivitis. - Am 31. Juli Ausbruch eines Masernexanthems, einer 
mässigen Bronchitis. 

G. Else K., I 1 /., Jahre alt, aufgenommen am 1. August 01. Seit einigen Tagen 
Appetitlosigkeit, Mattigkeit, seit gestern Ausschlag, zuerst im Gesicht. - Lebhaftes 
Masernexanthem am ganzen Körper, geringe Conjunctivitis. An der linken Hüfte 
drei pfenniggrosse, schlalfe Blasen mit wasserhellem Inhalt. Starke Bronchitis. 

7. Erna Z., 1 ! / 2 Jahre alt, 13. August 01 aufgenommen. Seit wenigen Tagen 
Mattigkeit, Unwohlsein, seit heute früh Ausschlag. - Rachitisches Kind mit leb¬ 
haftem Masernausschlag, starker Conjunctivitis, geringer Bronchitis und Enteritis. 

8. Elise 0., 8 Monate alt, am 14. August aufgenommen. Seit 3 Tagen Mattig¬ 
keit, Appetitlosigkeit. Heute früh Ausbruch des Exanthems. — Starkes Masern¬ 
exanthem am ganzen Körper, geringe Conjunctivitis, schwere Bronchitis. 

9. Johannes F., Jahre alt, am 20. August 01 aufgenommen. Bisher an¬ 
geblich gesund. Seit 2 Tagen Schnupfen, Mattigkeit, seit gestern Exanthem. — 
Schwächliches Kind mit lebhaftem Masernausschlag am ganzen Körper und einzelnen 
Psoriasisefflorescenzen an den Extremitäten. Geringe Conjunctivitis, massige Bron¬ 
chitis. Sonst o. B. 

10. Frieda B., G Jahre alt, am 2. September 01 aufgenommen. Seit 3 Tagen 
Unwohlsein, Halsschmerzen, Augenschmerzen. — Anämisches Mädchem mit blassem 
Masernausschlag im Gesicht und am Rumpf. Geringe Conjunctivitis und Angina, 
geringe Schwellung der Submaxillardriisen. Sonst o. B. 


Zfitscbr. f. klin. 4.Y B.j. 11.1 u.2. 
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do. 

do. 

11 h V. 


3G.9 









31. 7. 

8. 

36,8 

— 

13400 

— 


wenig 

do. 

do. 

do. 

4 h N. 


37,1 









2. 8. 

10. 

37,2 

4.15 

10200 

80 

0,96 

do. 

do. 

do. 

do. 

4 h N. 


37,7 









5. 8. 

13. 

3(5,3 

_ 

8800 

— 

— 

di». 

do. 

do. 

do. 

11 h V. 


3(5,4 









7. 8. 

15. 

36.1 

— 

8000 

— 


reich 1. 

do. 

do. 

do. 

11 h V. 


3G.4 









12. 8. 

20. 

37.2 

432 

1 OCH )0 

69 

0,84 

do. 

wenig 

do. 

do. 

11 »/ 2 h V. 


37,2 









15. 8. 

23. 

37,0 


18(500 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 

11 h V. 


37,3 









19. 8. 

27. 

36,1 

_ 

8800 

— 

— 

do. 

gew. 

do. 

do. 

12 h V. 


37.3 









23. 8. 

31. 

36,4 


9600 



do. 

wenig 

do. 

do. 

10h Y. 


36,7 









29. 8. 

37. 

36,0 

— 

9000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 

10 h Y. 


36,3 













T 

a b c 

1 1 c 

2. 




24. 7. 

3. 

39,0 

5,54 

9500 

90 

0,82 

gew. 

gering 

gut 

gew. 

4 h N. 


38,9 









20. 7. 

5. 

38,1 


14000 



do. 

do. 

do. 

do. 

4 h N. 


37.2 









29. 7. 

8. 

37,0 

_ 

14600 

_ 

_ 

do. 

do. 

do. 

do. 

1P/ 2 h V. 


33,9 
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Untersuchungen. 


Tabelle 1. 




Gef ä rbtes Trocken p r:iparat 








Weisse Blutkörperchen 



Nahrung, 



Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgem. 

o 

fl 

c 

o 

o 

»fl 

B 4 

i'** 

1 

o 

o 

fl. 

1 

Su! 

O 

O 

nJ 

c 

Uebergangsf. 

o 

fj 

fl 

'7: s: 

o 

Myelocyten 

Behänd lg. 

Verlauf 


Starke 

Anisocy- 

tos° 

Ungleiche 
Grösse 
und Form 

85 

10 

3 

1 

1 

0 

0 

Milch. 

3 mal 5 Tr. 
L<|. amm. 
anis 

Nachm, lebhaftes 
Exanth. am ganz. 
Körper 


Einzelne 
Mikro- und 
Makrocyt. 

du. 

81 

12 

2 

1 

4 

0 

0 

do. 

Exanth. unveränd. 
Conjunctiv. und 
Bronch. geringer. 


Anisocyt. 

o. B. 

80 

12 

1 

0 

G 

1 

0 

Gemischte 

Kost 

Exanthem blasst 
ab. Conjunctiv. 
vorüber. 


do. 

du. 

69 

17 

7 

0 

4 

3 

0 

do. 

Exanth. verblasst. 
Schuppung. Noch 
geringe Bronch. 


Starke 

Anisocyt. 

do. 

57 

20 

8 

0 

s 

7 

0 

•Io. 

Enteritis. Ekzem 
der Kopfhaut. 


do. 

do. 

77 

13 

Q 

O 

0 

6 

1 

0 

do. 

Enteritis geringer. 
Bronch. vorüber. 


do. 

' Ungleiche 
Grösse 
und Form 

80 

12 

3 

1 

3 

1 

0 

do. 

Kopfekz. geheilt. 
Wohlbefinden. 


o. B. 

do. 

5*J 

31 

4 

1 

5 

0 

0 

do. 

Geringe Anschw. 
der Tonsillen u. 
submax. Drüsen. 


Anisocyt. 

do. 

80 

14 

2 

0 

9 

•* 

2 

0 

do. 

Drüsenschwellung 

vorüber. 


do. 

do. 

79 

19 

1 

0 

1 

0 

0 

do. 

Wohlbefinden. 


do. 

do. 

1 80 

1 

IG 

l 

T a 

0 

b e 

2 

1 1 e 

1 

2. 

0 

do. 

do. 


o. B. 

o. B. 

88 

4 

3 

1 

4 

0 

0 

Milch, 
3mal Säure 
3 mal 5 Tr. 
Lq. amm. 
anis 

Starkes Exanthem 
am ganz. Körper, 
Conjunctiv. und 
Bronchitis. 


Anisocy- 

tose 

do. 

79 

1 8 

! i 

1 1 

1 11 

0 

0 

do. 

Starkes Exanthem. 
Conjunctivitis u. 
Bronchitis ge¬ 
ringer. 


o. B. 

do. 

i G9 

16 

! 3 

1 

5 

i 

G 

1 

0 

Gemischte 

Kost 

Abblassen des 
Exanthems. Con¬ 
junctivitis vor- 
üder. Noch ver¬ 
einzelte feine 
Rasselgeräusche. 

x * 
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Tag, 

Stunde 

Krankheitstag 

Temperatur 

Z a 

5* 

3 

p 

Mil). 

weisse Blutkörp. 1 

<v 

O 

'bb 

o 

B 

pCt. 

[ 

Färbe-Coefficient 

Frisches 

Präparat 


Blutplättchen 

Fibrin 

Rollenbildung 

Schrumpfung 

31. 7. 

10. 

36,9 

5,(i 

18200 

86 

0,74 

gew. 

gering 

gut 

gering 


11 h V. 


36,4 










2. 8 

12. 

38,1 


18400 



gering 

do. 

do. 

do. 


11 ■/« h v. 


38,5 





• 





5. 8. 

15. 

37,0 


18800 



do. 

gew. 

do. 

do. 


12 h V. 


37,4 










7. 8. 

17. 

36,7 

5,6 

16000 

91 

0,80 

gew. 

do. 

do. 

do. 


11 h V. 


36,6 










12. 8. 

22. 

37,1 

— 

23200 

— 

— 

do. 

gering 

do. 

do. 


11 h V. 


37,0 










15. 8. 

25. 

30,2 

— 

16000 



do. 


do. 

do. 


11 h V. 


36,2 










11). 8. 

29. 

36,4 

_ 

ir, öl«) 

_ 


do. 

do. 

do. 

do. 


11 h V. 


37,2 










23. 8. 

34. 

36,7 


1 «000 

_ 

_ 

do. 

do. 

do. 

do. 


11 h V. 


37,7 










29. 8. 

40. 

36,8 

— 

17000 


— 

do. 

do. 

do. 

do. 


11 h V. 


36,4 











T a b c I 1 e 3. 


24. 7. 

11 h V. 

4. 

37,2 

37,5 

7,3 

13800 

97 

0,(17 

reicht. 

gew. 

gut 

lang- 

sam 


26. 7. 

11 h V. 

6 , 

36,9 

36,9 


11800 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


29. 7. 

11 h V. 

9. 

36,6 

36,8 

— 

9200 

— 

— 

gering 

do. 

do. 

do. 


31. 7. 

11 h V. 

11 . 

36,1 

37,9 

7,1 

16200 

86 

0,61 

do. 

do. 

do. 

do. 


2. S. 

11 h V. 

13. 

38,2 

38.7 

— 

20800 

— 

— 

do. 

wenig 

do. 

do. 


5. 8. 

11 h V. 

16. 

36,4 

36,8 

— 

10600 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

schnell 
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I! I 

o. B. Ungleiche 72 18 1 2 | 6 l 

Form und I 

Grösse 

Starke | do. 86 10, 0 0 4 0 

Anisocy- 
tose 

(lo. do. 1 JO ; 18 4 0 j 4 I 4 


do. do. 76 I 12 I C 0 6 0 

o. B. | o. B. | 83 j 12 I 1 0 4 i 0 


Anisocy- 

tose 

do. 

do. 

do. 


Ungleiche 
Form und 

76 1 

12 

8 

0 

Grösse 





do. 

80 

13 

6 

0 

do. 

79 

14 

4 

1 

do. 

1 56 

IG 

12 

' 1,5 


4 I 0 

1 0 

2 0 

13 1,5 



Starke Anschwel¬ 
lung der rechts¬ 
seitigen Sub- 
maxillardrii.se. 

Ausbruch eines 
blassen masern- 
ähnl. Exanthems. 
Beginnende 
Schuppung. 

Exanthem ver¬ 
blasst. Sub¬ 
max illardrüsen 
n. geschwollen. 

Wohlbefinden. 

Neue Halsdrüsen¬ 
schwellung, 
do. 


Starke Nephritis 
pareneh. hacmor- 
rhagica. 
do. 

do. 


Tabelle 3. 


Anisocy- 
tose, Hae- 
mosiderin 

o.B. 

86 

3 

2 

1 

8 

oi 

0 

Milch, 

3 mal 
saure 
Tannalbin 

Exanthem blasst 
ab. Durchfalle. 

1 Normo- 
blast 

Ungleiche 

Grösse 

! 74 

8 

7 

1 

10 

0 ! 
5 | 

0 

Gemischte 

Kost 

Beginnende 

Schuppung. 

Wohlbefinden. 

3 Megalo- 
cyten 

t Ungleiche 
Grösse und 
Form 

57 | 

125 

4 

0 

8 


1 0 

do. 

Rechts starke 
Halsdriisen- 
schwellungen. 

Anisocy- 

tose 

do. 

82 1 

12 

1 0 

1 

4 

' 

0 

do. 

Drüsenschwellung 
geringer. Starke 
Schuppung. 

do. 

do. 

78 

10 

5 

1 

3 

3 

0 

du. 

Drüsen wie am 
31. 7. Auftreten 
eines lebhaften 
masern ähnlichen 
Exanthems. 

do. 

do. 

72 

1 

1 22 

2 

0 

4 

I ° 

1 0 

do. 

Exanthem ent¬ 
lasst. 
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KECKZEII 





Zahl 




... 

T» ” _ _ 






ö, 

fr 

ci 

O 



r riscnes r rapara t 


Tag, 

Stunde 

Krankheitstag 

Temperatur 

3 

23 

o 

'S 

u 

Mill. 

wcissc Blutkö 

23 

_o 

'Sd 

o 

S 

:rt 

Ä 

pCt. 

Färbe-Coeffic-ient 

Blutplättchen 

Pu 

Rollenbildung 

Schrumpfung 


7. 8. 

11 h V. 

18. 

36.2 

38,8 

7,25 

11400 

86 

0,60 

gering 

gew. 

gut 

gew. 


12. 8. 

11 v 2 h v. 

23. 

37,3 

37,9 

— 

14200 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


15. 8. 

11 h V. 

26. 

37,4 

37,3 

— 

13000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 



Tabelle 4. 


26. 7. 

4. 

36,9 

4,12 

9800 

77 

0,94 

spärl. 

gew. 

gew. 

schnell 

4 h N. 


37,6 






29. 7. 

7. 

36,9 

— 

10000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

gew. 

4 h N. 


37,0 








31. 7. 

9. 

36,6 

4,9 

9600 

87 

0,89 

do. 

spärl. 

do. 

du. 

11h V. 


37,2 








2. 8. 

11. 

36,9 

— 

8400 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 

4 h N. 


37,1 









5. 8. 

14. 

37,3 

— 

8400 

— 

— 

do. 

do. 

du. 

do. 

11h V. 


37,6 









7. 8. 

16. 

36,9 

4,9 

8000 

87 

0.85 

do. 

do. 

do. 

do. 

11 h V. 


36,5 








12. 8. 

21. 

37,0 

— 

16600 

— 

— 

reich l. 

do. 

do. i 

i do. 

10 h V. 

(4.) 

38,0 









15. 8. 

24. 

37.5 

5 

18000 

92 

0,92 

do. 

do. 

;do. 

do. 

11 h V. 

(7.) 

37,9 







19. 8. 

28. 

37.1 

_ 

13100 

_ 

_ 

gew. 

do. 

de». 

do. 

10 h V. 

(11.) 

37,1 








23. 8. 

32. 

36,6 

— 

14200 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 

11 h V. 

(15.) 

36,7 










Tabelle 5. 


2. 8. 

11 h V. 

4. 

39.2 

40.2 

— 

16200 

— 

— 

reichl. 

gew. 

gut 

gew. 

5. 8. 

11 h V. 

7. 

37,7 

38,0 


26600 



do. 

do. 

do. 

do. 

7. 8. 

11V 4 h V. 

9. 

38,0 

37,5 

3,9 

27000 

81 

1,05 

do. 

do. 

1 

do. 

do. 

12. 8. 

12 h V. 

14. 

40.4 

40.5 

3,9 

29000 

80 

1,02 

du. 

reichl. 

i 

1 

i 

do. 

do. 
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Gefärbtes Trockenpräparat 








Weisse Blutkürperehen 



Nahrung, 



Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgcm. 

polyn. neutr. 

kl. Lymphoc. 

o 

75- 

u 

j hD 

o 

z 

a 

o 

£ 

Uebergangsf. 

eosinophile 

Zellen 

Myclocyten 

Behandlg. 

Verlauf 


Anisocy- 

tose 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

76 

10 1 

4 

1 

9 

0 

0 

Gemischte 

Kost 

Wohlbetinden. 


do. 

do. 

80 

15 

2 

0 

3 

0 

0 

do. 

Leichte Hals- 
drüsensohwel- 
lung. 


du. 

do. 

1 1 

53 

24 1 

8 

0 

11 

4 

0 

do. 

do. 

19. 8. geh. entl. 


Tabelle 4. 


o. B. 

0. B. 

83 

12 

1 

0 

2 

2 

0 

Flüssige 

Exanthem unver¬ 










Nahrung 

ändert. 

do. 

Ungleiche 

68 

12 

2 

1 

14 

3 

0 

do. 

Exanthem blasst 


Grösse und 








3 mal 

ab. Conjunct. 


Form 








Säure 

verschwunden. 

Anisocy- 

do. 

72,5 

14 

1 

1,5 

9 

2 

0 

do. 

Ausschlag ver¬ 

tose 










blasst. 

do. 

do. 

56 

26 

4 

1 

8 

5 

0 

Gemischte 

Feine Schuppung 










Kost 

im Gesicht. 

do. 

do. 

60 

20 

10 

1 

5 

4 

0 

do. 

Wohlbefinden. 

do. 

o. B. 

52 

26 

8 

2 

8 

4 

0 

do. 

do. 

o. B. 

Ungleiche 

59 

28 

8 

0 

0 

5 

0 

Milch 

Masernexanthem 


Grösse 









im Gesicht und 











am Rücken. 

Anisoey- 

Ungleiche 

64 

20 

5 

o 

9 

0 

! 0 

Gemischte 

Beginnende 

tosc 

Grösse und 








Kost 

Schuppung. 


Form 










do. 

do. 

54 

20 

6 

2 

12 

4 

0 

do. 

StarkeSchuppung. 

do. 

do. 

66 

20 

4 

1 

6 

3 

0 

do. 

do. 

i 


T a b e 1 1 e 5. 


o. B. 

o. B. 

77 

13 

5 

0 

4 

1 

0 

Milch, 

Wein 

Exanth. lebhafter. 
Starke Bronchit. 

Anisocy- 

tose 

do. 

72 

12 

1 

1 

9 

2 

1 0 

do. 

Hydro¬ 

therapie 

Exanth. blasst ab. 
Pemphigus und 
Bronchit.nehmen 
zu. 

EinNormo- 
blast, zahl¬ 
reiche Ma- 
kroevten. 

do. 

73 

2 

8 

1 

12 

3 

0 

do. 

do. 

Starke Bronchitis. 
Abnahme der 

1\ riifte. 

do. 

Schatten 

do. 

73 

2 

8 

0 

13 

3 

0 

do. 

Camph. 

Linksseitige Bron¬ 
chopneumonie. 
Herzschwäche. 

14. 8. Exil, letal. 
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Tabelle 6. 


Tag, 

Stande 

Krankheitstag 

Temperatur 

Z a 

tT 1 

:© 

^5 

- 4-3 

_S 

O 

-4-3 

s 

Mil 1. 

h 1 

fr 

:© 

M 

's 

P3 

g 

’S 

£ 

cS 

© 

9 

G 

£ 

_o 

"5d 

0 

6 

n 

pCt. 

Fiirbe-Coefficient 


Frisches 

Präparat 


Blutplättchen 

Fibrin 

Rollenbildung 

Schrumpfung 

2. 8. 

4. 

39,0 

4,1 

8000 

_ 

1,17 

gew. 

gew. 

gut 

gew. 


11 h V. 


39,0 










5. 8. 

7. 

38,2 


15800 



sehr 

do. 

do. 

do. 


11V 2 h v. 


39,0 





reich 1. 





7. 8. 

9. 

37,0 

4,6 

17800 

80 

0,96 

do. 

do. 

do. 

schnell 


12 h V. 


38,6 












36,8 










12. 8. 

14. 

36,8 

— 

18600 

— 

— 

gew. 

spärl. 

do. 

do. 


12 h V. 


37.4 










15. 8. 

17. 

37.1 

— 

22000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

gew. 


11h V. 


37,1 










19. 8. 

21. 

37,0 

4,6 

20600 

92 

1,0 

do. 

do. 

do. 

do. 


11 h V. 


36,0 










23. 8. 

25. 

36,7 

— 

22000 

— 

— 

do. 

do. 


do. 


1 h V. 


36,6 







do. j 




Tabelle 7. 


15. 8. 
11h V. 

5. 

36,5 

37,2 

5,0 

8400 

96 

0,96 

gew. 

reichl. 

gew. 

gew. 


19. 8. 

10 h V. 

9. 

36,3 

36,7 

— 

18400 

— 

— 

spärl. 

do. 

do. 

do. 


23. 8. 

10 h V. 

13. 

36,4 

36,3 

4,8 

17900 

90 

0,92 

do. 

spärl. 

do. 

do. 


29. 8. 

10 h V. 

19. 

36,2 

36,5 

— ■ 

8600 

— 

— 

do. 

do, 

do. 

do. 


4. 9. 

10 h V. 

25. 

36,4 

36,6 

— 

9600 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


13. 9. 

10 h V. 

34. 

36.6 

37.6 

5,1 

1 

9800 

91 

0,89 

do. 

do. 

do. 

do. 



T a b c 1 1 e 8. 


5. 

38,3 

39,6 

4.8 

8400 

91 

0,95 

gew. 

spärl. 

gew. 

gew. 

9. 

37,1 

37,1 

— 

10500 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 
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Tabelle 6. 




Gefärbtes Trockenpriiparat 







I 

Weisse 

Blutkörperchen 



Nahrung, 



Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgem. 1 

polyn. neutr. 

kl. Lymphoc. 

o 

o 

c 

u 

mon. Lcukoc. 

Uebergangsf. 

eosinophile 

Zellen 

Myelocyten 

Behänd lg. 

Verlauf 


o. B. 

o. B. 

62 

25 

1 

6 

I 

1 

G 

0 

0 

Mutter¬ 

milch 

Weitere Ausbrei¬ 
tung der Blasen. 
Lebhaftes Exan¬ 
them. 


Anisocy- 

tose 

do. 

80 

12 

0 

0 

8 

0 

0 

do. 

Exanth. blasst ab. 
Starke Bronchit. 


do. 

1 do. 

84 

9 

2 

0 ( 

5 

0 

0 

do. 

Exanth. entblasst. 
L. h. u. broncho- 
pneum. Herd. 


o. B. 

do. 

84 

11 

2 

0 

3 1 

0 

0 

do. 

Schuppung. Pneu¬ 
monie gebessert. 


do. 

do. 

73 

12 

11 

1 1 

3 i 

0 

0 

do. 

Bronchitis nimmt 
ab. Blasen in 
Heilung. 


Anisocy- 

tose 

do. 

68 

1 lG 

6 

1 

9 

0 

0 

do. 

T 


do. 

do. 

54 

27 

9 

T a 

1 

b e 

9 

1 1 e 

1° 

7. 

0 

do. 

28. 8. geh. entl. 


Starke 

Anisocy- 

tose 

Ungleiche 
Grösse und 
Form 

68 

22 

5 

1 

4 

0 

0 

Milch 

Starke Bronchit. 
Exanthem blasst 
ab. 


do. 

do. 

68 

18 

6 

l 

7 

0 

0 

do. 

Bronchit. vorüber. 
Schuppung be¬ 
endet. 


do. 

Megalo- 

cytcn 

do. 

68 

22 

1 4 

1 

5 

i 0 

0 

do. 

n 


io. 

do. 

60 

18 

5 

1 

14 

2 

0 

do. 

Durchbruch von 
vier Schncidc- 
zähnen. 


Massige 

Anisocy- 

tose 

do. 

61 

15 

12 

1 

11 

I 0 

0 

do. 



do. 

do. 

II 

68 

r 

6 

T a 

1 

b e 

9 

1 1 e 

0 

8. 

0 

do. 



Anisocy- 

tose 

o. B. 

1 70 

20 

4 

0 

4 

o 

l 

0 

Mutter¬ 

milch 

Lcbh. Exanthem. 
L. h. u. broncho- 
pncuin. Herd. 


do. 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

54 

26 

9 

1 

1 

1 

10 

1 

0 

1 () 

do. 

Bronchopneum. u. 
Exanthem im Ab¬ 
nehmen. 
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Tag, 

Stunde 

Krankheitstag J 

Temperatur 

Z a 

h 1 

>73 

o Hämuglobin-Gehalt 

Färbe-Coefficient 

L' •... .1. 

Präparat 

c 



'Jk 

O 

U 

Mill. 

Sr 

7 

r. 

£ 

Blutplättchen 

r. 

\ uuqij 

7. 

•-i; 

C 

X 

•23. s. 

13. 

36,7 


oo 

Ci 

o 

o 



rciehl. 

spärl. 

gew. 

gew. 


ii h v. 


37,3 

i 









29. 8. 

16. 

36,3 


20600 

_ 

_ 

du. 

do. 

du. 

du. 


12 h V. 


36,8 










4. 9. 

22. 

37,2 

4,8 

19800 

84 

0,88 

do. 

du. 

do. 

du. 


11 h V. 


38,1 










10. 9. 

28. 

36,2 

4,9 

36800 

90 

0,92 

du. 

du. 

du. 

i du. 


11 li V. 


37,2 








I 



Tabelle 9. 


21. 8. 

4. 

39,1 


8000 



rciehl. 

spärl. 

gew. 

gew. 


10'/, h V. 


37,8 










23. 8. 

6. 

36.9 

4,8 

8200 

95 

0,99 

gew. 

do. 

du. 

du. 


11 h V. 


36,6 








25. 8. 

8. 

36,7 

— 

9400 

— 

— 

spärl. 

gew. 

do. 

du. 


12 h V. 


36,1 









28. 8. 

11. 

36,6 

_ 

15600 

_ 

_ 

du. 

du. 

du. 

du. 


11 h V. 


36,3 










29. 8. 

12. 

36,0 

— 

15000 

— 

— 

du. 

du. 

du. , 

du. 


12 h V. 


37,0 










4. 9. 

17. 

30,o 

4,9 

14800 

91 

0,95 

do. 

du. 

do. 

du. 


11 h V. 


37,1 






, 




10. 9. 

23. 

30.3 

4,85 

11800 

90 

0,93 

du. 

du. ! 

! -lu. 

du. 


11 h V. 


37,3 


j 









T a bell e 10. 


2. 9. 

4. 

38,8 

4,1 ! 

8600 

83 

1,01 

re ich 1. gew. 

geW. 

gew. 

11h V. 


38,8 





1 ' 

: 


4. 9. 

6. 

36,8 


9800 

— 

— 

gew. ’ spärl. 

,K, 

du. 

11 li V. 


36,5 





i 

i 



7. 6. 

9. 

36,7 

4.1 

10400 



.spärl. du. 

du. 

du. 

12 h V. 


36,4 


i 



i 
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Getärbtes Trockenpräparat 








Weisse Blutkörperchen 



Nahrung, 

Behandlg. 



Rothe 

Blut- 

körpcr- 

chsn 

Allgem. 

polyn. neutr. 

d 

o 

3 

gr. Lymphoc. 

mon. Leukoc. 

Uebcrgangsf. 

eosindphile 

Zellen 

Myelocyten 

Verlauf 


Anisocy- 

tose 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

90 

4 

2 

2 

0 

0 

2 

Mutter¬ 

milch 

Neues blasses, 
kleinfleckiges 
Exanthem. 


do. 

do. 

80 

16 

0 

1 

3 

0 

0 

do. 

Hydro¬ 

therapie 

Exanth. verblasst. 
Beiderseits Otit. 
med. pur. 


do. 

Vcreinz. 
Megalocyt. 
u. Poikilo- 
cytcn 

do. 

5« 

23 

11 

1 

7 

2 

0 

do. 

Neue starke Bron¬ 
chitis. Hals¬ 
drüsen links ge¬ 
schwollen. 


do. 

do. 

G4 

9 

12 

1,5 

13,5 

0 

0 

do. 

Bronchit.geringer. 
Starke Drüsen¬ 
schwellung. 


Tabelle 9. 


Anisocy- 

tose 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

78 

16 

4 

0 

2 

0 

0 

Fieberdiät, 

3 mal 
Säure 

Exanthem blasser. 
Bronchitis ge¬ 
ringer. 

do. 

do. 

70 

16 

8 

2 

4 

0 

0 

do. 

Exanthem eben 
noch sichtbar. 

do. 

Megalo- 

cyten 

do. 

73 

14 

4 

1 

8 

0 

0 

Gewöhn¬ 

liche 

Nahrung 

Bronchit. vorüber. 

do. 

do. 

70 

14 

4 

2 

8 

2 

0 

do. 

Schuppung. 

do. 

do. 

64 

18 

4 

1 

9 

4 

0 

do. 

Wieder geringe 
Bronchitis. 

do. 

1 

Grosse 
| Lympho- 
cyten in 
Gruppen 
liegend 

54 

22 

14 

9 

. 8 

0 

o 

do. 

Schuppung fast, 
beendet. 

do. 1 do. 

Ij 

60 

24 

8 

2 

6 

: ° 

0 

do. 

do. 


Tabelle 10. 


... B. 

o. B. j 72 

6 

12 

2 

8 

0 

0 

Fieberdiät, 
4 mal 
Säure 

Aufnahmetag. 

do. 

do. 74 

| 

i 

12 

i 

4 

2 

6 

2 

0 

Gewöhn¬ 

liche 

Kost 

Starkes Exanthem 
am ganzen l\ ör- 
per. Im Gesicht 
beginnende 
Schuppung. 

do. 

do. | 76 | 

I 1 

12 i 

i 

2 j 

2 

8 1 
1 

0 

0 

do. 

StarkeSchuppung. 
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7 a 

h 1 











cii 

B* 

€« 

o 


r i isciics 

rraparui 


Tag; 

Stunde 

Krankheitstag 

Temperatur 

u, 

1 

'S 

CJ 

o 

Mill. 

weisse Blutkö 

g 

s 

_o 

bß 

O 

B 

:rt 

pCt. 

Färbe-Coefficient 

Blutplättchen 

Fibrin 

bß 

c 

d 

"c 

'C' 

Schrumpfung 


10. 9. 

12 h V. 

12. 

36,0 

36,4 

4,1 

12400 

— 

— 

spiirl. 

spärl. 

gew. 

gew. 


13. 9. 

11 h V. 

15. 

36,6 

36,8 

4,3 

11000 

— 

— 

do. 

gew. 

do. 

do. 


19. 9. 

11 h V. 

21. 

36,9 

36,9 

4.5 

11400 

83 

0,92 

do. 

do. 

do. 

do. 



Die Literatur über die Blutbefunde bei Masern ist nicht sehr um¬ 
fangreich. 

Arnheim 1 ) fand in einem Fall ein Steigen des niedrigen Hl-Gehaltes in der 
Reconvalescenz, in einem zweiten, durch eine Phlegmone complicirten ein Fallen. 

Baginsky 2 ) giebt bei Besprechung der Masern keinen für diese charakteristi¬ 
schen Blutbefund an. 

v. Jürgensen 3 ) erwähnt eine Verminderung des Hl-Gehaltes nach Ablauf des 
Fiebers, Ansteigen in der letzten Woche der Reconvalescenz. 

Thomas 4 ) schreibt: „das Blut ist dünnflüssig, dunkel und zeigt in tödtlichen 
Fällen grosso Neigung zur Imbibition der Gewebe. Die Zahl der rothen Blutkörperchen 
ist vermindert, die der weissen zum Theil bedeutend vermehrt“. 

Klein 5 ) fand bei Masern eine Leukocytose mit Zunahme der grossen Lym- 
phocyten. 

Head 6 ) fand normale Leukocytenzahlen. 

Widowitz 7 ) fand die Werthe für den Hl-Gehalt gesetzlos bei complicirten 
Masern, sonst wie bei Scharlach, d. h. zu Anfang um 90pCt., dann langsam fallend, 
um in der Reconvalescenz wieder zu steigen, doch ohne die ursprünglichen Werthe 
zu erreichen. 

Zappert 8 ) sah in einem Fall bei 8600 Leukocyten im cmin keine einzige 
eosinophile Zelle, nach Ablauf des Fiebers bei 8260 Leukocyten 3,15pCt. 

1) „Heber den Ill-Gehalt des Blutes in einigen, vorzugsweise acut exanthe- 
matischen Krankheiten der Kinder“. Jahrb. f. Kinderheilk. 13. S. 293IT. 

2) Lehrbuch der Kinderheilkunde. IV. Aufl. 

3) „Masern“ in NothnageTs Handbuch der speciellen Pathologie u. Therapie. 
IV. 2. S. 134. 

4) „Masern“ in Ziems sen’s Handbuch der speciellen Pathologie u. Therapie. 
II. 2. S. 249. 

5) 1. c. 

6 ) „The estimation of the leueocytes of the blood as an aid in the diagnosis of 
diseases of children“. Pediatrics 1. Febr. CK), ref. v. Jap ha. Arch. f. Kinderheilk. 
N. F. S. 273. 

7) „Hämoglobingehalt des Blutes bei gesunden und kranken Kindern“. Jahrb. 
f. Kinderheilk. "27. S. 380 u. 28. 8. 25. 

8 ) 1. c. 
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Gefärbtis Trockenpräparat 

Nahrung, 

Behänd lg. 

Verlauf 

Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Weissc Blutkö 

rperchen 



1 Allgeni. 

polyn. neutr. 

kl. Lymphoc. 

o 

bJD 

inon. Leukoc. 

& 
b L 

§ 

:f 

<V 

<V 

Ij 

eosinophile 

Zellen 

Myelocyten 

o. B. 

o. B. 

60 

13 

7 

2 

14 

4 

0 

Gew. Kost 

Exanthem eben 











noch sichtbar. 

do. 

do. 

75 

! 14 

3 

1 

7 

0 , 

0 

do. 

do. 

do. 

do. 

72 

16 

4 

0 

8 

0 

0 

do. 

Schuppung fast 











beendet. 


Felsenthal 1 ) untersuchte 8 Fälle hämatologisch. Er fand 5 bis 5,5 Millionen 
rothe Zellen im cmm, die Leukocyten „in einigen Fällen anscheinend etwas ver¬ 
mindert' 4 (W : R s= 1 : 1000 bis 1 : 1200), eosinophile Zellen und bis zu 1 pCt. 
„Grosse und kleine Zellen“ zählte er 10—20pCt., „eingebuchtete Zellen“ 5—8 pUt., 
sonst polynucleäre. 

Bockmann 2 ) fand die rothen Blutkörperchen in normaler Anzahl. 

Giarre und Comba 3 ) konnten die von Canon und Pienicke beschriebenen 
Masernbacillen nicht auffinden. 

Sobotka 4 ) fand bei Masern vor Ausbruch des Fiebers eine Leukocytose, die 
dann „verschwinde oder sogar einer Leukopenie Platz mache“. 

Bayern 5 ) erwähnt eine geringe Abnahme der rothen Blutzellen und bei Compli- 
cationen durch Schleimhautcatarrhe eine massige Vermehrung des Fibrins und der 
Leukocyten. 

Auch Pick 6 ) vermisste bei Masern die Leukocytose, ebenso wie Loos 7 ). 

Caccia 8 ) beobachtete bei 14 uncomplicirten Masernfällen in den ersten Tagen 
des Ausschlags starke Verminderung der Leukocyten, welche während der folgenden 
Tage abnahm, bis am 7. oder 8. Tage normale Zahlen wieder hergestellt waren; auch 
auch bei complicirten Masern (9 Fälle) ergaben sich relativ kleine Leukocytenzahlcn. 

Cazal 9 ) erwähnt, ähnlich wie Sobotka (s. o.) eine Hyperleukocytosc in den 


1) „Hämatologische Mittheilungen“. Arch. f. Kinderheilk. 15. S. 78. 

2) 1. c. 

3) Archiv f. Kinderheilk. 26. 450: „Bakteriol. Untersuchungen des Blutes und 
Urins bei einigen Infectionskrankheiten des kindlichen Alters“. 

4) „Zur Kenntniss des Vaccineprocesses“. Prag. Zeitschr. f. Heilk. 14. 1893. 
cit. von Türk 1. c. 

5) „Du sang et de ses alterations anatomiques“. Paris. 1899. cit. v. Türk 1. c. 

6) „Klinische Beobachtungen über die entzündliche Leukocytose“. Prager med. 
Wochenschr. 1890. No. 24. 

7) „Ueber die Veränderungen der morphologischen Bestandteile des Blutes bei 
verschiedenen Krankheiten des Kindes“. Jahrb. f. Kinderheilk. 39. S. 331. 

8) „Sulla diminuzione dei leucociti nel sangue dei morbillosi.“ Academ. medico- 
fisica liorentia. 30. 5. 00. ref. von Cattaneo. Jahrb. f. K. 52. S. 891. 

9) „Du diagnostic prtfcoce de la rougeole“. Gazette des höpiteaux. 1899. 
No. 94. Ref. v. Keller. Jahrb. f. Kinderheilk. 52. S. 890. 
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ersten Tagen, die ihr Maximum 4 oder f> Tage vor Ausbruch des Exanthems erreiche, 
um später einer Hypoleukocytose Platz zu machen. 

Engel bezeichnet die Befunde bei Masern als ähnlich denen bei Pneumonie: 
Vermehrung der polynucleären Zellen (48—49pCt.) und Verminderung der eosino¬ 
philen (0,1—0,3pCt.), beobachtete aber bei einigen Masernkranken mit dem Abfall 
des Fiebers Verminderung der polynucleären, Vermehrung der eosinophilen Zellen. 

Auch Pec 1 ) constatirte in 4 Masernfällen Abnahme der Leukocyten und rela¬ 
tiven Keichthum an grossen mononucleären Leukocyten. 

Ebenso stellte Bieder 2 ) in 5 Fällen normale oder subnormale Leukoeyten- 
zahlen, fand allerdings auch bei 2 uneomplicirten Fällen eine mässige Leukoeyto.se. 

Bille 3 ) fand zuweilen eine leichte Vermehrung der eosinophilen Zellen und 
eine starke Betheiligung der Lymphocyten. 

Türk 4 ) schliesslich fasst seine durch Untersuchung von 3 Fällen gewonnenen 
Erfahrungen in folgendem Sinne zusammen: Leukopenie während des Exanthems, 
Lymphocyten und eosinophile Zellen vermindert, grosse mononucleäre Leukocyten 
und Uebergangsformen vermehrt. Mach dem Abblassen des Exanthems Abnahme 
der polynucleären neutrophilen, Zunahme der eosinophilen Zellen und der Lympho¬ 
cyten. Erythroeyten und Hämoglobingehalt wenig verändert, Blutplättchen und Fibrin 
eher zu spärlichen Wertheri neigend, Leukocytose auf (Jomplicationen hinweisend. 
Auch er erklärt die Leukopenie und Verminderung der eosinophilen Zellen als 
diiTerentialdiagnostisch werthvolles Hiilfsmittel, um Scharlach auszuschliessen. 

Abgesehen also von den auffälligen Befunden Kleines und En ge l ? s 
erwähnen die meisten Autoren eine Leukopenie während des Exanthems 
(nach anfänglicher Leukocytose), eine Verminderung der eosinophilen 
Zellen und im Anfang auch der Lymphocyten und eine relative Ver¬ 
mehrung der grossen mononucleären Zellen. Die Angaben über die 
übrigen Formelemente des Blutes variiren ziemlich erheblich. 

Die Beobachtung meiner 10 Fälle halt nun folgendes Ergebniss ge¬ 
liefert: 

Die Zahl der rothen Blutkörperchen schwankte zwischen 3,9 
und 7,3 Millionen im Cubikmillimeter und war im einzelnen Falle ziemlich 
eonstant, ein Gegensatz zum Verhalten der weissen Zellen. Die höchsten 
Werthc fanden sich nicht bei dem jüngsten der untersuchten Kinder, 
sondern bei einem kräftigen sechsjährigen Knaben. Im Verlaufe der 
Genesung zeigte sich bei 9 Fällen eine, wenn auch geringe Zunahme 
der rothen Blutkörperchen. Ob diese nun eine Rückkehr zur normalen 
Zahl nach einer durch das Fieber bedingten Verminderung bedeutet, 
oder durch eine Hebung des Kräftezustandes der meist aus ärmlichen 
Verhältnissen stammenden Kinder hervorgerufen ist, lässt sich schwel 
entscheiden. Die zum Theil mit hohem Fieber einhergehenden Compli- 

1) „Untersuchungen über Leukocytose“. I.-D. Berlin. 1890. cit. v. Türk I. c. 

2) „Beiträge zur Kenntniss der Leukocysose“. Leipzig. 1892. cit. v. Türk 1. c. 

3) „Ueber morphologische Veränderungen des Blutes bei Syphilis und einigen 
Dermatosen, Arch. f. Dermatol, u. Syphilis. 1802. Bd. 24. cit. von Türk 1. o. 

4) 1. c. p. 317. 
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eationen sind, wie Fall 5 zeigt, ohne Einfluss auf die Zahl der Ervthro- 
e\ teil gewesen, sodass ein Einfluss des eigentlichen Masernfiebers auch 
unwahrscheinlich erscheint. Die höheren Zahlen fanden sich bei kräfti¬ 
geren Kindern, ln Bezug auf die morphologischen Verhältnisse der 
Erythroe.yt.cn und etwaigen Dcgenerationserscheinungen fiel mir die 
Häufigkeit der (irössenuntersehiedc auf, welche sich mehr oder minder 
.stark ausgeprägt in 9 Fällen fand und zwar dann so oft und zuweilen 
so stark, dass sie sicher nicht als Kunstprodukte aufzufassen sind. In 
(5 Fällen fand ich vereinzelt Makrooyten, einmal Mikrooyten, Normo- 
Idasten zweimal, das eine Mal (Fall 5) kurz vor der Agone neben zahl¬ 
reichen Makrocyten und „Schatten“. Unikiloev tose zeigte sieh nur einmal 
»'Fall?) bei einem Säugling und verschwand bald. Basophile Körnelung 
der rotlien Zellen habe ich hier nicht gesehen. Im Ganzen haben daher 
die Beobachtungen an den rothen Zellen wonii: Anomalien, nichts lur 
Masern (liarakteristisches ergeben. 

Den Befunden an den Ervthrocylen entspricht nicht ganz das Ver¬ 
halten des Hämoglobingehaltos. Wie die Mittheilungen aus der 
Literatur erwarten bessern, nahmen in den meisten Fällen die Werthe 
nach der Entfieberung etwas ab oder stiegen wenigstens nicht mit dem 
An steigen der Erythocytenzahlen. Die von Widowitz erwähnte Zu¬ 
nahme in der Reeonvaloseenz habe ich nicht, in allen Fällen beobachten 
können, vielleicht, weil die Kinder gewöhnlich 4 Wochen nach der Auf¬ 
nahme entlassen wurden. Auch hier wird die Beurthcilung durch Com- 
plicationen erschwert. Die (irenzwerthe waren (59 pCt. und 9(5 pUt., der 
Mittelwerth ca. 90 pCt. 

Der durch Kcehnung ermittelte Färbeindex, welcher bei den drei 
Türk 'Sehen Fällen zwischen 0,77 und 0,93 schwankt, lag in unseren 
Fällen zwischen 0,(50 und 1,17; im Mittel betrug er 0,90 bis 0,95. 
Die niedrigsten Werthe zeigte das Blut eines kräftigen, sechsjährigen 
Kindes (Fall 3). 

Für die Blutplättchen und das Fibrin fanden sich auch in 
unseren Fällen eher niedrige Werte. Ihre Menge blieb, soweit man das 
übersehen kann, im Verlauf der Krankheit nahezu eonstant, eine auf¬ 
fällige Vermehrung der Blutplättchen ohne ersichtlichen Grund sah ich 
fünfmal, einmal kurz vordem letalen Ausgang. Türk 1 ), welcher zweimal 
ähnliche Episoden sah, nimmt als Ursache dafür eine Ueberschwemmung 
der Blutbahn mit Toxinen an. 

Auf die Geldrollenbildung und Schnelligkeit der Schrumpfung 
habe ich wegen der interessanten Befunde hei schweren Anämien auch 
hier geachtet, ohne indessen bemerkenswert In 4 Abweichungen von den 
gewöhnlichen Befunden gesehen zu haben. 


1) 1. o. p. 315. 
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Das grösste Interesse bei unseren Untersuchungen beansprucht das 
Verhalten der weissen Blutkörperchen. In Uebereinstirainung mit 
fast allen Autoren, die genaue Zählungen gemacht haben, fand sich sich 
auch hier als constanter Befund bei uncomplicirten Fällen Verminde¬ 
rung der weissen Zellen auf der Höhe der Erkrankung. Der 
leichteren Uebersicht halber seien die Zahlen für die ersten zwölf Krank¬ 
heitstage zusammengestellt. 


Tabelle 10 a. 

Verhalten der weissen Blutkörperchen bei Masern. 


Fall 





K 

r a n k li e i t 

s t a jr 

e 




Bemerk^. 

1 

2 

3 

4 

5 

0 

7 

8 

0 


11 

12 

1 

— 


G‘200 

— 


GUOO 


__ 


10200 

-- 


Arme am 
0. Tau* 

11 


— 

1)500 


14000 


— 

14000 


18200 

— 

18400 

— 

UL 

— 

— 


13800 

— 

1 INH) 

— 

— 

0200 

— 

10200 

— 

Fn trriti> 
am 4. Ta^ 

IV 

— 

-- 

— 

1)800 

— 


10000 

— 

0000 

1 




V 

— 


— 1 

10*200 

— 


120000 

- 

27000 

— 

— 

— 

— 

VI 

— 

— 

: — 

8000 

— 

i- 

115800 

1 — 

17800 

■' — 

— 

— 

- 

VII 

— 

— 



8400 

— 

— 

— 

18400 

— 

1 


— 

V111 

— 

— 

1 _ 

— 

8400 




110500 

— 

— 

— 

— 

IX 

— 

— 

— 

8000 

— 

8*200 

— 

0400 

— 


15000 

15000 

j — 

X 

— 


— 

8000 

— 

1)800 

— 

1 

; 10400 



j 12400 

— 


Wie die Tabelle zeigt, sind die Werthe während der ersten Krank¬ 
heitstage im Vergleich zu denen gesunder Erwachsener erhöhte, im Ver¬ 
gleich aber zu den Normalwerthen bei Kindern und zu den Werthen der 
folgenden Krankheitstage auffallend niedrige und steigen mit dem Ab¬ 
blassen des Exanthems allmälig, mit dem völligen Verschwinden des 
Ausschlags etwas rascher an, um dann hoch zu bleiben. Eine schein¬ 
bare Ausnahme macht Fall 3; hier erklärt sich indessen die anfängliche 
Lcukocvtose durch das Bestehen eines Darmcatarrhs. Im ersten Fall 
erreichte das Exanthem am 6. Tage seinen Höhepunkt und damit die 
Anzahl der Lcukocytcn ihren niedrigsten Werth. Die auffallend hohen 
Werthe im 5. Fall finden ihre Erklärung wahrscheinlich in dem kurz 
vorher überstandenen Scharlach; aber auch hier sind die Zahlen während 
der Akme um 10000 niedriger als nach Ablauf des Exanthems. Einen 
Einfluss der Schwere der Erkrankung auf diese anfängliche Verminderung 
der Leukocyten habe ich nicht erkennen können. So fand sich bei¬ 
spielsweise bei den annähernd gleich alten und gleich schwer erkrankten 
Kindern im Falle 2 und 4 das eine Mal eine Vermehrung der weissen 
Zellen um 5000 pro emm in der Keeonvalesccnz, das andere Mal um 
nur 1000. Wie sich die Leukocytenzahlen dann in der weiteren Re- 
convalescenz verhalten, ist sehr schwer zu sagen, da fast in jedem 
Falle leichte Complicafionen die Werthe stark beeinflussten. 
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Die häufigste Complication, die Bronchitis, bewirkte stets ein An¬ 
steigen der Leukooytenzahlen (Fälle 2, 5, 6, 9) um rund 5000 fiir den 
emm. Durch ihr Bestellen erklärten sich auch das schnelle Steigen der 
Lcukocytenzahlen im 6. und, wie schon erwähnt, die gleich Anfangs 
hohen Werthe im 5. Fall. — Ein Einfluss von Complicationen seitens 
der Drüsen auf die Menge der weissen Zellen wurde ebenfalls 4mal be¬ 
obachtet (Fälle 1, 2, 3, 8). auch im Sinne starker Vermehrung bei 
Drüsenschwellungen. Es machte wiederholt den Eindruck, als ob diese 
Drüsenanschwellungen von allen Complicationen den stärksten Einfluss 
auf die Lcukocytenzahlen ausübten; so zeigt sich z. B. im 8. Fall bei 
starker Vergrösserung der Suhmaxillardrüsen im Laufe von 6 Tagen ein 
Steigen der weissen Blutkörperchen von 19 800 auf 36800 cmm. — 
Bei demselben Kinde verursachte eine beiderseitige eitrige Mittelohrent¬ 
zündung auch eine hochgradige Leukoeytose. — Ein Einfluss einer Ne¬ 
phritis auf die Menge der Leukocyten wurde nicht beobachtet (Fall 2). 
Hier sei noch erwähnt, dass , die Zahl der rothen Blutkörperchen durch 
diese acute Nephritis von 5,6 auf 4 Millionen im cmm herabgesetzt 
wurde, die Concentration des Blutes also verringert wurde; es entspricht 
dies auch den Beobachtungen von Laache 1 ), welcher eine Herabsetzung 
der Zahl der rothen Zellen um 19 pCt. beobachtete. — ln 4 Fällen 
(2, 3, 4, 8) zeigte sich im Laufe der Genesung ein neues masernälm- 
liehes Exanthem, jedesmal mit Temperatursteigerung, in den beiden 
letzten angeführten Fällen auch mit einer Verminderung der Leukocyten 
einhergehend. Ob es sich in diesen Fällen um Recidive handelte, ist 
schwer zu entscheiden; eine Betheiligung der Schleimhäute war nicht 
vorhanden. An dieser Stelle möchte ich noch erwähnen, dass der 
Charakter der Masernerkrankungen im vergangenen Sommer ein schwererer 
zu sein schien; besonders fiel uns die relative Häufigkeit der Nephritiden 
im Verlauf sicherer Masernfälle auf. — Schliesslich möchte ich den 
Gang der Leukocytenzahlen im Vergleich zu dem der Temperatur und 
der Erytrocvtenzahlen an einem Beispiel (Fall 10) veranschaulichen, 
welches in ausgesprochener Weise das oben geschilderte Verhalten der 
Leukocyten im Gegensalz zu dem der Temperatur zeigt (Curve l): 2 ) 

Betrachten wir nun die Procentverhältnisse der einzelnen 
Leukocyt.cnarten, so ergiebt sich aus den Tabellen Folgendes: 

Die polynuclcären neutrophilen Leukocyten zeigen . im An¬ 
fang der Erkrankung leicht erhöhte Proccntzahlen, im Mittel 76—82pCt. 
Dass diese erhöhten Zahlen aber keine absolute Vermehrung derselben 
bedeuten, zeigt z. B. Fall 9. Hier beträgt der Proccntgehali der polv- 
nueleären Zellen bei 8000 Leukocyten 78, die absolute Menge also 

1 ) eit. von (irawittz, 1. c. 

2) Vem 1. die Curven in der Fortsetzung der Arbeit im nächsten lh*ft. 

Zoit-achr. f. klin. Moiiicin. I.V IM. H. 1 u.U*. n 
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6040 im cmm am 4. Krankheilstage; am 11. Tage dagegen betragt die 
absolute Zahl der polynueleären Neutrophilen bei 15600 Lcukocyten 
10920 im cmm (70pCt.), ist also trotz des Sinkens der Procentzahlen 
in Folge der starken Vermehrung der Gesammtmengc der Leukocytcn 
nahezu auf das Doppelte gestiegen. Es beweist dies Verhalten, dass die 
hohen Procentzahlen im Anfang der Erkrankung keine erhöhte Thätig- 
keit des Knochenmarks bedeuten, dass aber eine solche in hervorragen¬ 
dem Maassc die spätere Vermehrung der weissen Zellen mitbedingt. Be¬ 
sonders ist dies dann der Fall, wenn die Procentzahlen der polynucle- 
ären Zellen eonstant bleiben (Fall 10) oder gar eine weitere Erhöhung 
erfahren (Fall 6 und 8). Das gewöhnliche Verhalten ist indes so, dass 
die gerade für das Kindesalter auffallend hohen Zahlen der Polynucle- 
ären im Laufe der Erkrankung eine Verminderung zu Gunsten der 
Lymphoeyten erfahren und dabei bis auf 52 (Fall 4), im Mittel auf 50 
bis 60pCt. herabgehen. Vor. besonderem Interesse ist das plötzliche, 
erhebliche Wiederansteigen der polynueleären Zellen in den Fällen, wo 
sieh in der Reconvalescenz das oben erwähnte masernähnliche Exanthem 
einstellte (Fall 2, 3 und 8); es erhöht dies Verhalten der weissen Zellen 
die Wahrscheinlichkeit der Annahme, dass es sich um Recidivc handelte. 
Schliesslich möchte ich erwähnen, dass eine acute, parenchymatöse 
Nierenentzündung (Fall 2) den relativen Gehalt an polynueleären neutro¬ 
philen Zellen erhöhte und dass sich einmal (Fall 1) eine solche Er¬ 
höhung gegen Ende der Reconvalescenz ohne ersichtlichen Grund vorfand. 

Anders verhalten sich die einkernigen Zellen. Zunächst sei her¬ 
vorgehoben, dass ich die grossen einkernigen Formen mit relativ mächtigem 
Protoplasma, welches im Gegensatz zu dem Lymphocytenplasma schwach 
basophil ist, Ehrlich folgend als „grosse mononucleäre Lcukocyten“ 
bezeichnet und grosse und kleine Lymphoeyten gesondert icgistrirt habe, 
während Türk die Bezeichnung „grosse mononucleäre Zellen“ auf die 
„grossen Lymphoeyten“ Ehrlich’« anwendet. Solche grosse mononu¬ 
cleäre Loukneyt.cn, welche von den Autoren als höchstens zu 1 pCt. vor¬ 
kommend angegeben werden, fand ich bis zu l,5pCt., einmal zu 2pCL, 
was bei dem Reichthum an IJebcrgangsformen, deren Vorstufen sie nach 
Ehrlich darstellen, nicht auffällig ist. — Die Menge der kleinen Lympho- 
cyten bewegte sich zwischen 2 und 31p( 't., war im Allgemeinen im An¬ 
fang, während des Exanthems, eine kleine, um dann im weiteren Ver¬ 
lauf allmälig zuzunehmen, entsprechend dem umgekehrten Verhalten der 
Proeentverhältnissc der mehrkernigen Zellen. So steigen die Zahlen der 
kleinen Lymphoeyten im 10. Falle beispielsweise von 6 auf 16pCt., im 
9. von 16 auf 24 pCt. Es fallen diese selbst für das Blut des Er¬ 
wachsenen als niedrig zu bezeichnenden Werthe um so mehr auf, als 
sich eben im normahm Kinderblut relativ viele Lymphoeyten finden; 
compensirt werden allerdings die oft niedrigen Werthe durch den Reich- 
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tlmin an grossen Lymphocyten, die von Türk und anderen ja nur als 
ältere Elemente derselben Art gedeutet werden. Die Zahlen für die 
kleinen Lymphocyten waren, wie z. B. Fall 8 zeigt, nicht so constant, 
wie die der vielkernigen Zellen. Eine Ucberschwemmung des Blutes 
mit letzteren bis zu 90p0t. liess die Lymphoeytenzahl auf 2 pCt. herunter¬ 
gehen. Unter dem Einfluss von Drüsenschwellungen, die ja in geringem 
Grade fast in jedem Falle zu constatiren waren, stieg der Gehalt des 
Blutes an kleinen Lymphocyten schnell an (Fall 1 und 3), sodass es 
zur absoluten Vermehrung derselben kam. Ein von dem geschilderten 
Verhalten abweichender Befund ergab sich im 5., schnell tödtlieh ver¬ 
laufenen Fall, der auch sonst Abweichungen in hämatologiseher Beziehung 
darbet. Was nun die grossen Lymphocyten, TiirkUs grosse mono- 
nucleärc Zellen betrifft, so schwankten ihre Zahlen zwischen 0 und 14pCt.; 
im Mittel waren sie zu (>—8 pCt. anzutreffen. In der Regel scheint 
ihre Zahl zur Zeit der Schuppung eine leichte Erhöhung zu erfahren, 
die in der späteren Eeeonvaleseenz einer geringen Abnahme weicht. 
Einmal (Fall 9) sah ich sie bei einem in voller Genesung befindlichen 
Kinde in ganzen Gruppen zusammenliegend. Im Grossen und Ganzen 
ist also das Verhalten der kleinen und grossen Lymphocyten das gleiche. 
Auch Türk sah bei zweien seiner 3 Fälle 1 das oben geschilderte Ver¬ 
halten der kleinen Lymphocyten, während die Menge der grossen in 
seinem ersten Falle zunahm, im zweiten nahezu constant blieb und im 
dritten geringer wurde. Betrachtet man kleine und grösst 1 Lymphocyten 
als eine Gruppe, so ergeben sich Zahlen von 2- 4öpCt.; im Mittel be¬ 
tragen die Werthe 10 -1f)pCt. während des Exanthems, um in der Re- 
eonvaleseenz auf 24- 3()p( ’t. zu steigen. Es handelt sich also im An¬ 
fang um eine Verminderung, und zwar eine relative und absolute, der 
Lymphocyten, welche allmälig zu normalen Zahlen und bei den häufigen 
Drüsen schwel hingen zu erhöhten übergeht. Und zwar nehmen beim 
Wiederanwachsen der Leukocyfen die grossen Lymphocyten einen erheb¬ 
licheren Ant heil an der Regeneration als die kleinen. Ein ziemlich con- 
stantes Verhalten in dem eben geschilderten Sinne zeigen die polvnucle- 
äivn Zellen und Lymphocyten im 9. Fall, wie dies aus folgender Cum; 
ersichtlich ist (Curve 2): 

Die Curve zeigt das nahezu entgegengesetzte, oben besprochene Ver¬ 
halten beider Zellarten und deren Verhalten zu den für das Alter des 
Kindes entsprechenden Normal wert hen, welche ich durch die der Ab- 
scissenaxe parallelen Linien bezeichnet, habt 1 . 

Es erübrigt noch eine kurze Bemerkung über das Verhalten der 
Uebergangsformen und der eosinophilen Zellen. Erstere schwanken 
zwischen 0 und 14pCt., zeigen ziemlich typisch, Anfangs normale oder 
hochnormale Zahlen, erfahren ziemlich constant während der Schuppung 
eine beträchtliche Erhöhung, um in der späteren Reconvalescenz wieder 
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zu hochnormalen Werthen zu sinken (vgl. Fall 10). — Die eosinophilen 
Zellen waren stets sehr spärlich anzutreffen, im 7. Fall z. B. niemals. 
Ihre Werthe schwankten zwischen 0 und 5pCt. Ein Werth von 7 pCt. 
(Fall 1) scheint mir durch das Eczera der Kopfhaut mitbedingt. Im An¬ 
fang der Krankheit fanden sie sich garnicht, oder in verminderter Menge, 
erreichten mit dem Abblasscn des Exanthems erhöhte Werthe und 
kehrten allmälig wieder zu normalen oder hochnormalen Zahlen zurück. 

Bezüglich der Prognose ergiebt sich auch hier die von Türk') 
und anderen hervorgehobene Thatsache, dass sich eine Eeukocytose nur 
bei Complicationen findet, besonders auf der Höhe der Erkrankung und 
bei Complicationen von Seiten der Respirationsorgane, während eine 
Complication von Seiten der Drüsen hämatologisch ihren Ausdruck in 
einer Lymphocytosc oder wenigstens einer Erhöhung der Lymphocyten- 
zahlen findet. 

Auf die Differentialdiagnose möchte ich, da es sich ja meist um 
die Unterscheidung von Masern und Scharlach handeln wird, am Schlüsse 
der Arbeit noch kurz eingehen. 


1) 1. c. p. 316. 


(Fortsetzung folgt.) 
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VII. 


l T eber die Identität der Ozaena- und der Rhinosklerom- 
bacillen mit Friedländer'schen Bacillen. 

Ein Beitrag zur Bakteriologie der Nase. 


Von 

Privat-Dorent Dr. Felix Klemperer und Dr. Max Scheier, Berlin. 

Unter den Bakterien, die in der Aetiologie der Nasenkrankheiten eine 
Bolle spielen, nehmen die Ozaena- und die Rhinosklerombaoillen an¬ 
scheinend eine besondere Stellung ein. 

Alle anderen Bakterien, die in der gesunden oder erkrankten Nase 
Vorkommen, lassen sich, wenn man von den nichtpathogenen Luftkeimen 
ahsieht, unschwer einer der zwei Gruppen zutheilen, den gewöhnlichen 
Entzündungs- und Eitererregern oder den spccifischen Bakterien. 
Die ersteren linden sich in geringer Menge stets in der Nase, sie sind 
bei den verschiedenen Nasenentzündungen und -eiterungen in vermehrter 
Menge vorhanden und bilden, wenn sie auch an ihrer Entstehung mit- 
wirken mögen, so doch sicherlich nicht das einzige und nicht das we¬ 
sentlichste Moment derselben; entscheidend für diese Würdigung ihrer 
ätiologischen Bedeutung ist, dass sie allen Rhinitiden, so verschieden 
auch ihre Erscheinungsform ist, gemeinsam sind, wie sic auch bei allen 
anderen Entzündungen und Eiterungen im Organismus in gleicher Weise 
Vorkommen. Die anderen dagegen, die specifischen Bakterien, wie der 
Tuberkelbacillus, Diphtheriebacillus, Gonococeus, werden weit seltener in 
der Nase angetroffen; gelegentlich linden auch sie sieh, ohne dass eine 
Erkrankung vorliegt; in der Regel aber sind sie nur bei Erkrankung 
anzutreffen, und diese Erkrankung ist dann stets eine ihnen eigenthiim- 
liehe, besondere, specifische — die Tubereulose der Nase, die diphtheri- 
tische oder fibrinöse Rhinitis, die gonorrhoische Rhinitis. 

Zu w r elcher der beiden Gruppen nun gehören die Ozaena- 
und die Rhinosklerombacillen, zu den nicht-specifischen oder 
den specifischen Bakterien? 

Die vorherrschende Meinung der Rhinologen rechnet sie den letzteren, 
den specifischen Bakterien, zu. Die charakteristischen, im klinischen 
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Sinne zweifellos specifisehen Krankheitsbilder der Ozaena und des Rhino- 
skleroras drängen dazu. 

Vom bakteriologischen Standpunkt aber erheben sich Bedenken. 
Während alle anderen specifisehen Bakterien, die wir in der Nase finden, 
so die oben angeführten: Tuberkelbacillus, Diptheriebacillus, Gonococcus, 
auf anderen Schleimhäuten und Körperöffnungen, in Auge, Mund, Urethra 
u. s. w., ebenso häufig ihre Eintrittsstelle finden und die ihnen zuge¬ 
hörigen Krankheitsprocesse hervorrufen, wie in der Nase, sind die Ozaena- 
und die Rhinosklerombaeillen einzig auf die Nasenschleimhaut beschränkt, 
nur auf dieser finden sic Eingang und Fortkommen; in den seltenen 
Fällen, wo ozaenöse und skleromatöse Processe an anderen Thcilen sieh 
zeigen, sind sie continuirlich von der Nase übergewandert (so auf Pha¬ 
rynx, Larvnx oder Trachea) oder seeundär von der Nase überpflanzt 
(z. B. in den sehr seltenen Fällen von ßetheiligung der Conjunctiva bei 
Ozaena). Wir hätten also, wenn die Ozaena- und Rhinosklerombaeillen 
wirklich specifisohe Bakterien sind, das eigenartige und wohl vereinzelt 
dastehende Factum zweier Bakterien, die nur in der Nase ge¬ 
deihen, in den anderen Körperöffnungen nie gefunden werden. 

Doch das ist eine theoretische Erwägung, entscheidend ist die Unter¬ 
suchung und das Experiment. Es fragt sich: Haben die Ozaenabacillen 
und die Rhinosklerombaeillen in ihrem morphologischen und biologischen 
Verhalten irgend besondere Charaktere, die sie unter einander und von allen 
anderen Bakterien unterscheiden, die sie als specifische chaiakterisiren? 

Von Anfang an, von ihren Entdeckern bereits, ist die nahe Be¬ 
ziehung und Aehnlichkeit der Ozaena- und der Rhinosklerombaeillen mit 
den Friedländersehen Pneumoniebakterien hervorgehoben worden, und die 
obige Frage spitzt sich dahin zu: Lassen sich Ozaena- und Rhino- 
sk 1 eromhaci 11 en von Fried 1 änderbakterien unterscheiden oder 
sind alle drei identisch? Von der Beantwortung dieser Frage muss 
natürlich die ätiologische Bedeutung, die den Ozaena- und den Rhino- 
sklerombacillen zuzuschreiben ist, abhängen. Sind sie mit den Pneu¬ 
moniebacillen identisch, so rechnen sie zu der Gruppe der gewöhnlichen 
Entziindungs- und Eitererreger und können nicht als die Ursache der 
specifisehen Krankheitsbilder Ozaena und Rhinosklerom angesehen werden, 
wenn sie deshalb auch nicht ätiologisch bedeutungslos für dieselben zu 
sein brauchen. 

Die Frage der Identität zwischen Ozaena-, Rhinosklerom- und Fried¬ 
länderbacillen ist bereits mehrfach geprüft, aber noch nicht zum Abschluss 
gebracht worden. Wir haben derselben, soweit die Ozaena in Frage kommt, 
vor Jahren bereits Interesse zugewendet 1 ); sie wieder aufzunehmen und 

1) Verliandl. d. (losellsch. Deutscher Naturforscher und Aerzte. Frankfurt 
ls%. II. Theil. S. ö77. 
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auf breiterer Basis zu prüfen, gab uns ein Fall von Rhinosklerom An¬ 
lass, den wir Ende 1900 in Beobachtung hatten 1 ). Unsere Untersuchungen, 
die in Dr. Klopstock’s Institut für med. Diagnostik ausgeführt sind, 
wurden 1 Jahr lang fortgesetzt, bis sie zu einem Resultat führten, das 
uns eindeutig und zuverlässig schien. Wir wollen über dieselben im Fol¬ 
genden berichten. Vorher ist es nüthig, die bisherige Literatur des Gegen¬ 
standes kurz wiederzugeben. 


I. 

Der Ozaenabacillus wurde zuerst von Loewenberg 2 ) beschrieben, 
der ihn bei 16 Fällen von Ozaena regelmässig im Nasensekret als einen 
grossen Diplococcus von bald mehr kugeliger, bald mehr ellipsoider Ge¬ 
stalt, oft in Ketten, seltener in Häufchen angeordnet fand. Nach Gram 
wurden die Mikroorganismen, deren Reinzüchtung Loewen berg nicht 
gelang, die er aber als die Erreger der Ozaenaerkrankung ansieht, 
entfärbt. 

Unabhängig von Loewenherg fand Klamann 3 ) in einem Falle 
von Ozaena im Sekret der Nase Kokken mit deutlicher Kapsel, von 
denen er ebenfalls keine Culturen anlegte, deren grosse Aehnlichkeit 
mit den Friedländer’schen Pneumonicbacillen er aber hervorhob. 

Reinculturen der Kapselkokken, die er unter 17 untersuchten Fällen 
von Ozaena 12 mal fand, legte im folgenden Jahre Thost 4 ) an. Er 
eonstatirte dabei die völlige Ucbereinstimmung aller culturellen und thier¬ 
pathogenen Eigenschaften des angeblichen Ozaenabacillus mit dem Fried¬ 
länder und erklärte beide für identisch. Thost hob auch den häufigen 
Wechsel in Form und Grösse hervor, der den sogen. Ozaenabacillus 
auszeichnet; bald fand er Diplokokken mit deutlicher Kapsel, bald mehr 
stäbchenförmige Gebilde oder einzelne Kokken. Die Cultur aber erwies 
die Zusammengehörigkeit aller dieser Formen, die oft in demselben Ge¬ 
sichtsfeld eines der Reincultur entnommenen Präparates sich fanden, und 
die Thost als verschiedene Entwickelungsstadien desselben Organismus 
ansprach. Dasselbe Bakterium fand Thost im Nasensekret bei einfacher 
Üoryza, bei Lues, Polypen und anderen Nasenkrankheiten; eine spoci- 
fische Bedeutung für die Ozaena sprach er ihm danach ab. 

Auch Hajek 5 ), der unter 10 Fällen von Ozaena 8 mal die Loe¬ 
wen berg \schen Ozaenabacillen fand und sie in 7 Fällen reinzüchtete, 
kommt zu dem Resultate, dass dieselben mit den Friedländerbacillen 

1) Vorgestellt in der Herl. Larvngol. Ciesellsdi. Sitzung vom 14. Deermh. 1UOO. 
Herl. klm. Wochensehr. P.K)1. No. ÖO. 

2) Beutsehe med. Wocbensdir. 1S85. No. 1. 

?>) Allgem. med. Ontral/.eitg. 2*2. August lSNn. 

4) Deutsche med. Wochenschr. IS,SH. No. 10. 

ö ) Herl, kl in. \Yorht*n<chr. 18s8. S. (>H2. 
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identisch sind, lieber die Bedeutung ihres Vorkommens im Ozaenasekret 
sagt II. nichts Positives aus, mit dem atrophischen Process der Ozaena 
aber haben sie seiner Meinung nach nichts zu thun, da sie auch bei an¬ 
deren nicht atrophischen Erkrankungsprocessen der Nase Vorkommen, 
da sie zweitens nicht regelmässig bei der Rhinitis atrophicans anzutrefFen 
sind, und schliesslich weil sie in Infectionsversuchen auf der Nasen¬ 
schleimhaut von Kaninchen keinerlei Erkrankung hervorriefen. 

Eine andere Auffassung des Ozaenabacillus wurde vornehmlich durch 
Abel angebahnt, der 1893 zum ersten Male in zusammenfassender 
Weise die bakteriologische Seite der Ozaenafrage behandelte 1 ) und zu 
dem Resultate kam, dass der Ozaenabacillus dem Friedländer’schen 
Pneumoniebacillus ähnlich, aber sicher von ihm zu unterscheiden, und 
dass er der Erreger des üzaenaprocesses sei. Der Ozaenabacillus habe 
geringere Neigung zur Bildung kokkenartiger Formen, als der Friedländer; 
er bilde in der Cultur eine mehr flüssige Masse, wachse daher nicht in 
der charakteristischen Nagelform, sondern breite sich über die ganze Ober¬ 
fläche der Gelatine aus; auch bräune er nicht die alte Cultur; er bilde auf 
Kartoffeln niemals, auf Gelatine und Agar nur in geringer Menge Gas; 
schliesslich tödte er Mäuse, die dem Friedländer widerstehen, und er 
sei auch für Meerschweinchen, von denen nur die Hälfte durch Fried¬ 
länder getüdtet wird, stets virulent. 

ln einer späteren ausführlichen Arbeit 2 ) schränkt Abel auf Grund 
seiner fortgesetzten, an zahlreichen Ozaenabacillenstämmen mit grosser 
Sorgfalt durchgeführten Untersuchungen seine Angaben selbst erheblich 
ein. Er erkennt an, dass die von ihm angegebenen Differenzen zum 
Theil nicht eonstante sind: die Virulenzverhältnisse seien wechselnde, 
obschon auch die am wenigsten wirksamen Ozaenaeulturen noch immer 
die Pneumobacillen an Virulenz übertreffen; ferner zeigen alte Ozaena¬ 
eulturen gelegentlich eine leichte Bräunung der Schleimmassen; endlich 
hätten einige Ozaenastämme ziemlich kräftige Gasbildung gezeigt, wenn 
auch niemals, wie die Friedländerbacillen, an der Oberfläche der Kartoffel. 
Durch diese Verschiedenheit der Ozaenabacillen unter einander werde 
ihre Unterscheidung vom Bakterium Friedländer noch mehr erschwert; 
aber unterschieden von ihm seien sie daran hält Abel fest — denn 
sie sind die Erreger der Ozaena. Abel gründet diesen bestimmten 
Schluss in der Hauptsache auf seine klinischen Untersuchungen: in jedem 
Falle von Ozaena und in allen Stadien derselben lindet er die Ozaena- 
baeillcn, mit dem Abheilen des Ozaenaproeesses verschwinden sie aus 
der Nase, wie sie auch bei jeder anderen Erkrankung derselben fehlen; 
in einem Falle endlich gelang es ihm durch Einbringung von Reineultur- 

1) Central bl. f. Bakteriol. 1X93. S. 161. 

2) Zeitsehr. f. Hygiene. 1X96. Bd. 21. S. 10S. 
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material des Bacillus in die gesunde Nase beginnende Ozaenaerkrankung 
hervorzurufen. 

Wir dürfen bereits hier darauf hinweisen, dass Abel den Begriff 
der Ozaena ganz anders auffasst, als dies bei den Rhinologen der Fal 
ist, dass er das Wesentliche der Erkrankung weder in dem Foetor, noch 
in der Atrophie der Nasenschleimhaut sieht, sondern einzig in der Bil¬ 
dung eines eigenartigen, schleimig-eitrigen, schnell zu Borken eintrock¬ 
nenden Secretes; „stecknadelkopfgrosse Beläge, die auf ganz normaler 
Schleimhaut liegen“, genügen ihm, die Diagnose einer beginnenden Ozaena 
zu stellen, sobald er die Ozaenabacillen in dem Secrct findet. So fällt 
Abel dem Trugschluss anheim, dass er Ozaena annimmt, wo Bacillen 
vorhanden sind, nicht aber Bacillen findet, wo wirklich Ozaena vorliegt. 
Auch der eine seiner Meinung nach gelungene Impfversuch findet auf 
diese Weise seine Erklärung; es war gar keine Ozaena, die dabei erzielt 
wurde, sondern nur eine bacillenhaltige Secretion der Nase. Nichts¬ 
destoweniger aber machten Abel’s Arbeiten durch ihre Gründlichkeit 
und die Exaktheit der bakteriologischen Untersuchungen, die sie aus¬ 
zeichnen. grossen Eindruck, und die Auffassung des Loewenberg- Ahei¬ 
schen Bacillus als des wirklichen Erregers der Ozaena gewann um so 
weitere Verbreitung, als unterdess auch andere Untersucher sich in diesem 
Sinne ausgesprochen hatten. 

Paulsen (Kiel) 1 ) beschrieb 181)3 einen „schleimbildenden Kapsel¬ 
bacillus“, den er bei 51 Fällen von Ozaena regelmässig, unter 149 In¬ 
dividuen mit gesunder und anderweitig erkrankter Nase nur ein einziges 
Mal fand. Derselbe stellt dem Friedländer-Bacillus sehr nahe, von 
dem Abersehen, dem er sonst gleicht, unterscheidet er sich durch seine 
Pathogenität für weisse Ratten, für welche Abel’s Ozaenabacillus nicht 
pathogen war. Der Kapselbacillus ist nach Paulsen die Ursache einer 
chronisch-eitrigen Entzündung der Schleimhaut, welche zur Atrophie 
führt, also der Rhinitis atrophicans; ob diese fotide wird oder nicht, 
hängt von anderen noch unbekannten Factoren ab. 

Auch Löwenberg 2 ) vertrat in Fortsetzung seiner früheren Unter¬ 
suchungen 1894energisch dieüeberzeugung von derspecifischcn ätiologischen 
Bedeutung des von ihm früher als Coccobacillus Ozaenae beschriebenen Ba¬ 
cillus, der ersichtlich mit dem Abel-Paulsen’sehen identisch ist. Der¬ 
selbe ist dem Pneumoniebacillus sehr ähnlich, unterscheidet sich aber 
durch wesentliche Kennzeichen von ihm: durch sein zerfliessendes weisscs 
Wachsthum auf Agar, durch einen an Hollunderblüthen erinnernden Ge¬ 
ruch der Cultur (Pn.B.-Culturen riechen stark nach Trimethylamin), durch 


1) Mittheilungen für den Verein Schleswig-Holsteiner Aerzte. 1S03. No. 17 
lind t'entralbl. f. Bakteriologie. Bd. V III. 

2) Annales de PInstitut Pasteur. VI11. 5. Mai 1804. 
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die Nichtgerinnung der Milch (welche der Pn.-Bacillus zur Gerinnung 
bringt). Als Beweis für die Nichtidentität der Ozaena- und der Pneu¬ 
moniebacillen führt Löwenberg schliesslich an, dass Irnmunisirung von 
Thicren gegen den einen Organismus sie nicht gegen die Infection mit 
dem anderen schützt; es sind nur einige wenige Versuche von durchaus 
nicht genügender Beweiskraft (wie auch Abel anerkennt — 1. c. S. 126). 
auf die Löwenberg diese Angabe stützt. 

Baurowicz 1 ) bestätigt 1895 die morphologischen Unterschiede 
zwischen Ozaenabacillus und Friedländer, die Löwenberg angegeben. 

Die nächsten Jahre bringen einige Arbeiten, die den Glauben an die 
ätiologische Bedeutung des Löwenberg-Abel-Paulsen’schen Ozaena¬ 
bacillus zu erschüttern geeignet sind. Belfanti und della Vedova 2 ) 
fanden in 63 Fällen von Ozaena einen diphtherieähnlichen Bacillus, den 
sie für den Erreger der Krankheit halten. Dreyfuss und Klemperer 3 ) 
erklären auf Grund bakteriologischer Untersuchungen den Ozaena- und 
Friedländer-Bacillus für identisch und Perez 4 ) schliesslich findet den 
sogenannten Ozaenabacillus unter 22 Ozaenafällen nur bei 17, dagegen 
denselben Bacillus bei 7 Patienten mit chronischer Rhinitis und bei einem 
gesunden Individuum. Als den wahren Erreger der Ozaena sieht Perez 
einen kleinen Bacillus an, der in der Cultur fötide Gase bildet und den 
er Coccobacillus foetidus Ozaenae nennt. Er findet denselben in 7 von 
11 Fällen und erzielt bei Impfversuchen an Kaninchen mit demselben 
einmal einen Zustand, den er als Atrophie der Nasenmuschel ansieht. 

Trotz aller dieser widersprechenden Ergebnisse bürgerte sich aber 
der Name Ozaenabacillus und damit die Anschauung, dass derselbe der 
specifische Erreger der Ozaena sei, mehr und mehr ein. 


II. 

Der Rhinosklerombacillus wurde 1882 von v. Frisch 5 ) zuerst als 
ein kurzer, dicker, kokkenähnlicher Bacill beschrieben, der meist zu 
zweien aneinandergereiht liegt, v. Frisch sah ihn bei 12 Fällen von 
Rhinosklerom, zum Theil intereellulär und in den interfibrillären Spalten 
gelagert, zum grösseren Theil in den Zellen selbst und zwar meist in 
dem Protoplasma der grossen aufgeblähten Zellen, die von Mikulicz 
beschrieben, als Mikulicz’sche Zellen bekannt und für das Sklerom 
charakteristisch sind. v. Frisch hält es für wahrscheinlich, dass diese 


1) lV/.eglad Lekarski. 1895. S. 46. - Ceutralldati für Laryngologie. Bd. XII. 
Seite 44. 

2) Areh. ital. «rotölog. 1896. 

3) Frankfurter Naturlorscher-Versamnilung. 1896. (Abtheilung für LaryUro¬ 
logie). S. 577. 

4) Amial. de FInstitut Pasteur. Bd. XI11. 1899. j>. 957. 

5 ) Wiener iued. \\oclietiselir. . 18 82. Nu. 52. 
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eigenartige Veränderung der Zellen mit den in ihnen angetroffenen Ba¬ 
cillen in causalem Zusammenhang stellt, und dass diese die Erreger des 
Skleroms sind. 

Pellizari, Pick und Barduzzi bestätigten Frisch's Befunde, 
desgleichen Cornil und A1 varez J ), welche die Bacillen in 5 von ihnen 
untersuchten Fällen regelmässig fanden und ihr Verhalten in der Cultur 
genauer untersuchten. Cornil und Alvarez constatiren die Kapsel, 
welche die Bacillen gewöhnlich umhüllt, und weisen auf die grosse 
Aehnlichkeit derselben mit den Pneumobacillen hin; sie. halten beide 
aber für unterscheidbar und den Rhinosklerombacillus für den Erreger des 
Skleroms. 

R. Paltauf und v. Eiseisberg-), die mit zweifellosen Reinculturen 
arbeiteten, treten der Frage der Beziehung des Rhinosklerombacillus zum 
Fried läiuler näher. Sie erkennen die Unterschiede zwischen beiden 
nur als solche gradueller Art an und constatiren nach mehrfachen Ueber- 
impfungen als einzigen Unterschied, dass die Rhinosklerombacillen we¬ 
niger virulent sind. Sie weisen daher die Möglichkeit nicht von der 
Hand, dass die beiden Bakterien nur verschiedene Varietäten ein und 
desselben Mikroorganismus sind; an der ätiologischen Bedeutung des 
Rhinosklerombacillus aber halten sie wegen seines Vorkommens in den 
Rhinoskleromzellen fest. 

Baumgarten 1 2 3 ) bemerkt bei Gelegenheit seines Referates über die 
vorstehende Arbeit, dass es wenig wahrscheinlich sei, dass zwei so ver¬ 
schiedene Erkrankungen, wie Pneumonie und Rhinosklerom, durch den¬ 
selben Krankheitscrregerher vorgerufen würden, und dass auch thatsäch- 
lieh gewisse Unterschiede zwischen dem Friedländer'sehen Bacillus 
und dem Rhinosklerombacillus bestehen: Der letztere habe mehr 
stäbchenförmigen Charakter, als ersterer; der Rhinosklerombacillus zeige 
bereits in der Cultur Kapseln, was bei den Pneumobaktcrien nicht der 
Fall ist, endlich rcagire er wenigstens theilweise, in Schnitten nämlich, 
auf die Gramfärbung, welcher der Friedländer niemals Stand halte. 

Dittrich 4 ) betont als culturellen Unterschied zwischen beiden Ba¬ 
cillen die durchscheinende opalescirende Beschaffenheit der Rhinosklerom- 
eultur gegenüber dem undurchsichtigen, gelblich weissen, viel intensiver 
glänzenden Aussehen der Culturcn des Pneumoniebacillus. Im Gegen¬ 
satz dazu aber sagt Babes 5 ) aus, dass die Opalesecnz und die Durch- 
seheinbarkeit der Culturen kein constantes Merkmal sei, auf das eine 
Unterscheidung beider Arten von Culturen gegründet werden könne. 

1) Annales de Dermal. et Syjdi. IS SA. No. -4. 

2) Fortschritte der Medioin. 1 nS(>. No. 10. 20. 

Ai .Jahresbericht der path. Mikroorganismen. Isst». P>d. II. S. 2üS. 

41 Prag. Zeitselir. f. Ifoilk. ISS*. l>d. N u. Prag. med. Worli. Iss7. No. 12. 

äj Fentralld. f. Bakterie!. u. Parasitenk. lSS7. Bd. 2. S. 010. 
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Jakowski und Matlako wski *) halten an der Verschiedenheit 
beider Bakterien fest, ohne indess durchgreifende Unterscheidungsmerkmale 
beider beizubringen. Stepanow 1 2 ) dagegen befestigt die Anschauung 
von der specifischen Natur des Rhinosklerombacillus, indem er als erster 
über einen anscheinend gelungenen Impfversuch beim Thier berichtet. 
Alle früheren Versuche mit Einimpfung der Rhinosklerombacillen unter 
die Haut oder auf die Nasenschleimhaut waren erfolglos verlaufen. 
Stepanow verimpfte die Bakterien in die vordere Augenkammer beim 
Meerschweinchen; ersah einen Entzündungsprocess sich etabliren, dessen 
Productc ein dem Sklerom sehr ähnliches Granulationsgewebe mit bak¬ 
terienhaltigen Mikulicz’sehen Zellen darstellten. Es sei gleich hier 
erwähnt, dass die diagnostische Bedeutung der Mikulicz/sehen Zellen 
angezweifelt wird, da ähnliche grosse Zellen und hyaline Kugeln seither 
auch bei anderen Krankheiten gefunden worden sind. Auch ist zu be¬ 
merken, dass Stepanow/s Versuch vereinzelt dasteht, dass die Nach¬ 
prüfung, die vielfach unternommen worden ist, niemals zu positivem Re¬ 
sultat geführt hat; es gelang mit den Bakterien entzündliche Zustände, 
nicht aber die Entwicklung skleromatöser Infiltrate herbeizuführen. Nur 
Pawlowski 3 ) noch berichtet später über erfolgreiche Thierexperimente, 
doch sind seine Versuche kaum als beweisend anzusehen, da er bereits 
48 Stunden nach erfolgter intraperitonealer Infection Veränderungen in 
Niere und Milz constalirt —■ ein Befund, welcher der eminent chro¬ 
nischen Natur des Skleroms gegenüber nicht für die specifisch sklero- 
matöse Natur der von ihm erzielten Veränderungen spricht. 

R y d y g i e r 4 5 ) hebt als U n t e rs e h e i d u n gs m e r k i n al d as 1 an gsa m e re 
Wachsthum der Rh.-Baeillen hervor, sowie das verschiedene Aussehen 
der Agarstrieheultur, das er ähnlich beschreibt, wie Üittrich. Auch 
Bandler 6 ) hält sich an diese beiden Momente, neben denen er noch die 
den Pneumobakterien eigenthiimliche stärkere Gasentwicklung auf KartofTel- 
culturen hervorhebt. Pal tauf 0 ), der sich weiterhin eingehend mit den 
Rhinosklerombacillen beschäftigt hat und sic für nahe verwandt, aber 
durchaus nicht für identisch mit den Friedländer-Bakterien erklärt, 
stellt folgende Unterschiede zusammen: Der Rhinosklerombacillus ist 
weniger virulent, als der Erd., er hat geringeres Gährungsvermügen in 
Zuekerlösungen (bei Frd. Gasentwicklung und Verbrauch des ganzen 
Zuckers in der Cultur; bei Rh. keine Gasentwicklung, nur ein Drittel 


1) Ga/. Lekarsk. ISST. No. 45. 

: 2 ) Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1880. S. 5 und 1805. No. 1. 

5) X. Internat. Med. (Kongress. 1801. Berlin. Abth. 111. S. 208. 

4) Langenbeck’s Archiv. 1800. II. 5. S. 070. 

5) Zeitsehr. f. Heilk. Bd. XII. 1801. S. 242. 

0) Wiener med. Worliensrlirift. 1800. No. 5. 1801. No. 52, 55 

Nu. 1, 2. 
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dos Zuckers wird verbraucht), grössere Empfindlichkeit gegen Säure 
(Frd. gedeiht auf sauren Nährböden gut, Rh. gar nicht oder sehr spär¬ 
lich), endlich verschiedenes Verhalten gegen Milch (welche Rh. unver¬ 
ändert lässt, während Frd. sie zur Gerinnung bringt). — Die Gram- 
sche Färbung, die nach Dittrich u. A. als Unterscheidungsmittel zwi¬ 
schen Rhinosklerom- und Friedländer-Bacillen von Werth ist, hält 
Pal tauf für unzuverlässig. Die Rhinosklerombacillen färben sich nach 
seinen Erfahrungen thatsächlich ebensowenig nach Gram, wie die 
Friedländer-Bacillen. Die abweichenden Resultate der anderen Autoren 
erklärt Paltauf theils durch mangelhafte Handhabung der Methode, die 
äusserst empfindlich ist und bei kleinsten Abweichungen in der Inten¬ 
sität der Färbung oder der Dauer und Stärke der Entfärbung bereits 
verschiedene Resultate giebt, theils durch die Vorbehandlung der Schnitte 
(Fixirung in Müller’scher Flüssigkeit etc.), welche die Gewebe derartig 
beeinflusst, dass die Bakterien auf Gram reagiren. 

III. 

Resumiren wir die im Vorstehenden zusammengestellten literarischen 
Angaben, so ergiebt sich: 

1. dass Ozaenabacillen und Friedländerbacillen einerseits, Rhino¬ 
sklerombacillen und Friedländerbacillen andererseits einander so nahe 
stehen und so ähnlich sind, dass die Frage nach ihrer Gleichheit oder 
Verschiedenheit sich allen Beobachtern alsbald aufdrängte; 

2. dass diese Frage von den Einen im Sinne der Gleichheit, von 
Anderen im Sinne der Verschiedenheit beantwortet wurde; 

3. dass aber die letzteren in den Unterscheidungsmerkmalen, die sie 
aufstellen, keineswegs übereinstimmen. 

Die rein bakteriologische Forschung hat die Frage weiter gefasst 
und ausser dem Ozaena- und dem Rhinosklerombacillus eine Reihe an¬ 
derer dem Friedländer nahestehender schleimbildender Kapselbakterien 
z. ß. den Bacillus lactis aerogenes daraufhin untersucht, ob zwischen 
ihnen allen Unterschiede vorliegen, welche sie als verschiedene Species 
charakterisiren, oder ob sie alle nur Varietäten eines und desselben Ba¬ 
cillus darstellen. Kruse 1 ) und besonders sein Schüler Wilde 2 ), welch’ 
letzterer 25 Culturen von Kapselbakterien verschiedener Herkunft ver¬ 
gleichend untersuchte, stellten zur Evidenz fest, dass alle morphologi¬ 
schen und biologischen Unterscheidungsmerkmale bei der Trennung der 
Kapselbakterien im Stich lassen. Bei allen seinen 25 Stämmen, unter 
denen die Ozaena- und Skleroinbacillen sich finden, constatirt Wilde 
eine ausserordentliche Variabilität in Grösse und Gestalt der Bakterien 


1) Flügge, Die Mikroorganismen. Theil II. S. 1N%. 

2) Inaug.-LÜss. Bonn 18%. 
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sowohl nach dem Alter der Cultur und der Art des Nährbodens, als 
auch im Verhältniss der einzelnen Individuen unter einander in derselben 
Cultur. Die Kapselbildung tritt bei allen weder in der Cultur, noch im 
Thierkörper mit solcher Regelmässigkeit auf, dass man sie zum entschei¬ 
denden Merkmale machen könnte; in künstlichen Nährböden ist die 
Kapselbildung im Allgemeinen selten, sie scheint von vielen Zufällig¬ 
keiten abhängig. Auch die Cultur ist nicht charakteristisch; die Braun¬ 
färbung der Gelatinesticheultur ist nicht immer bei Friedländer- 
Bakterien vorhanden und fehlt andererseits auch in älteren Ozaena-, 
Sklcrom- und anderen Culturen nicht ganz Die Agarstrichcultur sieht 
bei allen gleich aus. Die Untersuchung der Gasbildung auf Kartoffeln, 
der Milchgerinnung, der Zuckervergährung giebt keine einheitlichen Re¬ 
sultate. 

Unsere eigenen Untersuchungen, die sieh auf zahlreiche Ozaenafälle 
und 1 Rhinoskleromfall erstrecken, stimmen hiermit vollkommen überein. 
Bei dem einen Skleromfall fanden wir die Bacillen im skleromatösen 
Gewebe. zahlreich auch in den Zellen selbst; die Züchtung gelang ohne 
Schwierigkeit. Auf Agar entwickelte sieh ein grauweisser, feucht glän¬ 
zender, ziemlich ablliessender Belag, der an den Seiten, wenigen* in der 
dichteren Mitte, deutlich irisirte. In der Gelatinesticheultur keine Bräu¬ 
nung, leicht erhabene weisse Auflagerung an der Finsf ichstelle, anfangs 
zu Nagelform neigend, dann sich mehr in die Umgebung ausbreitend. 
Milch gerinnt nicht. Auf Kartoffel keine Gasbildung. — Die zahlreich 
untersuchten < Izaenafälle enthielten sämmtlich die von Löwen herg, 
Abel und PaulsVn beschriebenen Diplobaeillen, oft in grosser Menge, 
biswril(Mi anseheinend in Reincultur. Die Züchtung ergab verschiedene 
Resultate: Auf der A garst rieheul tut* einmal feuchteres, schleimigeres 

Aussehen der Cultur, ein andermal festerer, grauweisser, weniger durch¬ 
scheinender Belag. In Gelatinestich einmal deutliche Nageleultur, ein 
andermal kaum eine Andeutung derselben. Bräunung der alten Gelaline- 
cultur sahen wir nur ganz vereinzelt und in geringem Maasse. Die Milch 
wurde von keiner unserer Culturen coagulirt. Auf Kartoffeln sahen wir 
nur selten und in geringem Maasse Gasentwicklung, öfters gar keine. 
Von auffallender Unbeständigkeit- war die Form und Grösse der Bacillen, 
sowie namentlich ihre Kapselhildung. Ganz kleine, Kokken vortäuschende 
Bacillen in der einen Cultur, in der nächsten grössere oder grosse 
Stäbchen; in der einen grösst* breite Schleimkapseln, in der anderen nur 
angedeutete oder keine Kapseln. Auch in derselben Cultur, ja im selben 
Gesichtsfeld eines Präparates stösst man unvermittelt oder mit Ueber- 
gängen auf derartig weit auseinanderstellende Gebilde. Nach G ra m 
färbten sie sich durchgehend« nicht. Je länger wir unsere Ozaenaba¬ 
cillen weiterzüchteten und je zahlreichere Stämme wir untersuchten, um 
so mehr festigte sich unsere Ueberzeugung, dass wir in ihrer Form und 
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Färlumg und in ihren Wachsthumserscheimmgen auf verschiedenen Nähr¬ 
böden kein Unterscheidungsmittel besässen, sic von unserer Sklcroineultur 
zu unterscheiden. Beide, Ozaena- und Hhinosklerombacillen, erschienen 
uns morphologisch gleich. 

IV. 

Zur Trennung der beiden Bakterien unter einander und vom 
Friedländer könnte somit, da sie morphologisch kein sicheres und 
constant.es Unterscheidungsmerkmal bieten , nur ihre biologische 
Thätigkeit noch in Frage kommen. Ozaena- wie Sklerombacillen sind 
i hier pathogen; sie erzeugen bei Einverleibung geringer Mengen ins 
subcutanc Gewebe locale Eiterungen, sie führen bei Impfung ins Peri¬ 
toneum oder Blut oder bei gesteigerter Virulenz zu Septikämie. Oie 
Virulenz ist sehr schwankend; sie fällt bei langer Fortzüchtung, sie 
wird gesteigert durch Impfung auf Thiere und Wiederzüchtung aus deren 
Blut oder Organen. Unsere Sklerombacillen tödteten Mäuse und Ka¬ 
ninchen, Meerschweinchen nicht oder doch nur bei Einverleibung über¬ 
grosser Mengen; von unseren Ozaenabacillen, die im Allgemeinen viru¬ 
lenter waren, tödteten die einen Meerschweinchen, andere nicht. 

Eine allgemein gültige bestimmte Angabe über die Thierpathogenität 
und Virulenz der Sklerombacillen und der Ozaenabacillen, die etwa zur 
Unterscheidung beider dienen könnte, lässt sich danach nicht machen. 
Alier einen anderen Weg eröffnen diese Verhältnisse, der vielleicht zur 
Scheidung der beiden Bacillen führen könnte, das ist der der Immuni- 
sirung von Thieren gegen eines der fraglichen Bakterien behufs Prüfung, 
ob diese Immunität auch gegenüber den anderen, morphologisch gleichen 
Bakterien Schutz gewährt. Dieser Weg ist von Eoewenberg bereits be¬ 
schritten worden (s.o.), seine wenigen Versuche, die nach seiner Meinung dafür 
sprechen sollen, dasslmmunisirung mit.Ozaenacult.ur nicht gegen Frd.schützt, 
sind aber ohne genügende Berücksichtigung der quantitativen Verhältnisse 
angestellt und entbehren darum der Beweiskraft. Wintere Versuche nach 
dieser l\ichtung hat Wilde angestellt; dieselben sind in ihrem Resultat 
nicht eindeutig — zum Theil sprechen sie für die Identität der verschie¬ 
denen Ivapselbakterien — und Wilde selbst will keine bestimmte Fol¬ 
gerung aus ihnen ziehen. Er hebt aber mit Nachdruck hervor, dass 
die Prüfung der gegenseitigen Immunisiruiig und der Serodiagnostik wohl 
das einzige Mittel sei, tun die Frage der Gleichheit oder Verschiedenheit, 
der Kapselbakterien zur Entscheidung zu bringen. 

Wir haben dieser Seite der Frage hauptsächlich unsere Aufmerk¬ 
samkeit zugewendet. Die specilische Imnmnisirungsprohe hat es, wie 
bekannt, ermöglicht, die (’holerabacillen von anderen Wasservibrionen 
zu trennen; die Serodiagnostik hat auch sonst in allen Fällen, wo sic 
geprüft wurde, sich als streng speeilisch und differentiell-diagnostisch 
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vcrwcrthbar erwiesen. So war es mit Sicherheit zu erwarten, dass sie, 
wenn Ozaenabacillen, Rhinosklerombacillen und Friedländerbacillen wirk¬ 
lich verschiedene Bakterien sind, welche verschiedene Stoffwechselproducte 
liefern — und nur durch solche könnten sie im Stande sein, verschie¬ 
dene Krankheiten zu erzeugen — eine scharfe Trennung zwischen ihnen 
ermöglichen würde. 

Unsere Versuche sind nach drei Richtungen hin angestellt. Wir prüften: 

1. Ist ein gegen Ozaenabacillen immunisirtes Thier auch gegen 
Rhinosklerombacillen immun und umgekehrt ein gegen Skle- 

rombacillen immunisirtes auch gegen Ozaenabacillen? 

Die Iinmunisirung gegen Ozaenabacilien resp. Skleroinbacillen, die wir haupt¬ 
sächlich an Kaninchen durchführten, bietet irn Princip keine Schwierigkeiten. Man 
kann, wie wir leicht feststellten, einem Thier, dein man anfänglich kleine, unter der 
letalen befindliche Dosen intraperitoneal eingespritzt hat, allmalig steigend grössere 
Dosen einverleiben, bis es sehr weit über die früher letale Dosis herausgehende 
Mengen verträgt. In praxi gestaltet sich die Iinmunisirung aber nicht so leicht und 
sie ist uns recht oft misslungen. Die Tliiere erlagen nicht selten einer Injection der¬ 
selben Menge, ja bisweilen einer geringeren Dosis, als die letzte war, die sie gut ver¬ 
tragen hatten. Von Zufälligkeiten, die in dem nicht immer gleichen Zustand der 
Tliiere liegen mögen, abgesehen, scheint die Inconstanz des Virulenzgrades der Bak¬ 
terien, mit denen wir es zu thun haben, liier hauptsächlich eine Rolle zu spielen. 
Im Allgemeinen gelang es uns, unsere Rhinoskleromcultur auf einer Virulenz zu er¬ 
halten, dass 1 ccm bei intraperitonealer Impfung ein Kaninchen, 0,1 ccm eine weisse 
Maus tödtete. .Die Ozaenaculturen waren stärker virulent: 0,5 ccm bildeten durch¬ 
schnittlich die tödtliehe Dosis für das Kaninchen, 0,05 ccm für die weisse Maus. 

Ein gelungener, in seinem Resultat eindeutiger Versuch ist der folgende: 

1. Kaninchen 4 erhält am 27. 2. intraperitoneal 0,25 ccm einer am 20. 2. 
angelegten Bouilloncultur von Rhinosklerombacillen (alle zur Impfung benutzten 
Culturen, von denen weiterhin die Rede ist, sind 24 Stdn. alt; Rh = Rhinosklerom¬ 
bacillen, ()z = Ozaenabacillen, Frd = Friedländerbacillen). 


2. 3. 

intraper 

itoneal 0,5 ccm 

Rh büuillon 

6. 3. 

n 

1,0 „ 

ii 

9. 3. 

n 

2 „ 

ii 

14. 3. 

11 

:i „ 

ii 

20. 3. 

n 

5 „ 

ii 

27. 3. 

n 

',■> „ 

ii 

1. 4. 

n 

10 „ 

ii 

G. 4. 

11 

10 „ 

n 

15. 4. 

ii 

10 „ 

ii 

22. 4. 

ii 

15 „ 

ii 

Dan 

ach 7,5 

ccm Uzbouillon von einer frischen rullur aus 


einer 10 ccm fassenden Spritze intraperitoneal injicirt. L>en Rest der Spritze von 
2,5 ccm Uzbouillon erhält ein nicht vorhehandeltes Kaninchen 7. Am 50. 4. 
beide Tliiere krank, am 1. 5. Kaninchen 7 todt, Kaninchen 4 erholt sich. 

2. Kaninchen 5 erhält am 2. 3. intraperitoneal 0,25 ccm Ozlmuillon (am 5. 
und 4. 3. sichtlich krank), 
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am (j. 3. intraperitoneal 0,5 ccm Ozbouillon, 


„ 11.3. 

11 

0,75 
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ii 

„ 14. 3. 
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11 
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11 
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„ 15. 4. 

11 
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ii 
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„ 22. 4. 

11 

10 

ii 

ii 

„ 20. 4. 

11 

15 

ii 

r 

„ 14. 5. 

11 

20 

ii 

» 

„ 21. 5. 

Aderlass, 




23. 5. 

intraperiton. 

10,0 

n 

Rhbouillon. 


(ileichzeitig erhält von demselben Rh bouillonkölbchen Kaninchen 10 intra- 
peritoneal 5 ccm. Kaninchen 10 stirbt nach 36 Stunden, Kaninchen 5 überlebt. 

Hs ist uns später noch ein zweites Mal geglückt, je ein Kaninchen gegen noch 
grossere Dosen (bis 30 ccm) Rhbouillon resp. Ozbouillon zu festigen (s. unten Ver¬ 
such 5 und 6), und wieder constatirten wir, dass dieselben auch einen deutlichen 
Impfschutz gegen das andere Bakterium, das Ozaenathier gegen Rhinosklerombacillen, 
das Khthier gegen Ozaenabacillen aufwies. Wiederholt aber starben uns die Thiere 
im Laufe der Immunisirung, ohne dass wir jedesmal die Ursache des unerwarteten 
Endes hätten feststellen können. 


II. Schützt das Serum eines gegen Ozaenabacillen, Rhino- 
sk lerombac-i llen oder Fried 1 find er bacil len immun isirten T hi eres 
andere Thiere nur gegen dieses eine Bakterium oder auch 
gegen die beiden anderen? 


3 . Mit dem Aderlassserum von Kaninchen 4 wurde folgender Versuch 
angestellt: 

30. 4. II 1 /., Uhr: Maus 1 und 2 erhalten intraperitoneal je 0,25 Rh-Serum, 


n n M 7) n v n 

n ^ r» ® n n n ^ r> 

12 I hr. Maus 1 — 6 und Controlmiiuse 7 und S erhalten suheutan je 0,1 ccm 


()/. Bouillon. 

1. 5.: Maus 5, 6 und 7 Morgens todt, Maus 8 .schwerkrank, stirbt Nachmittags. 
Maus 1 und 2 krank, 3 und 4 munter. 

2. 5.: Maus 2 kränker, 1, 3 und 4 munter. 

3. 5.: Maus 2 todt, die anderen 3 gesund. 

4 . Von dem Aderlassserum von Kaninchen 5 erhalten am 

22. 5. Maus I—4 intraperitoneal je 0,5 ccm Oz-Smim 1 / 2 später, Maus 1 4 

subcutan je 0,2 ccm Khbouillon; gleichzeitig (’nntrolmaus 5 und 6 suheutan (aus 
derselben Spritze) je 0,1 ccm Khbouillon. 

23. 5.: Maus 5 und 6 sterben, die anderen 4 verschieden Krank, eine (sehr 
kleine) ersichtlich schwerkrank. 

24. 5.: Maus 4 stirbt, die anderen 3 erholt; bleiben gesund. 

5 . Kaninchen 12 hat am 13. 6. intraperitoneal 0,5 ccm KhBouillon erhalten, 
am IS. 6. und 22. 6. je 1,0, am 2«S. 6. 2,5, dann 4, 6 und am iS. 7. 10 ccm, die¬ 
selbe Dosis am 24. 7., am 31. 7. 15 ccm und am 8. 8. 25 ccm. Am 16. 8. wird 
durch Aderlass Blut entnommen. Das Kaninchen verträgt am IS. s. eine In- 
jrrtion von 7,5 ccm Ozaenabouillon (frisch aih ozaenösem Sekret angelegt i, von wel¬ 
cher 2,5 ccm das Controlkaninchen No. 16 tüdton. 

Z«:it>t*hr. f. kliu. Medioiii. 4'». I5d. Il.l u. 2. m 
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17. 8.: Maus 1—3 erhalten subcutan je 1 ' 2 ccm Rh-Serum (von Kan. 12). 

18. 8.: Maus 1—3 erhalten subcutan noch einmal je 1 / 2 ccm desselben Serums, 
unmittelbar danach erhalten Maus 1—3 und Controlmaus 4 intraperitoneal je 0,1 ccm 
Ozbouillon (mit derselben werden Kaninchen 12 und 16 geimpft). 

19. 8.: Maus 4 todt, 1—3 vollständig munter. 

6. Kaninchen 18 erhält am 12. 9. intraperitoneal 0,25 einer Ozaenabouillon, 
langsam steigend immer grössere Dosen, zuletzt am 28. 11. 30 ccm Ozaenabouillon 
(im Ganzen 115 ccm). Aderlass am 6. 12. (Kaninchen 18 erhält am 12. 12. von 
kürzlich aus Maus 6 (s. unten) gezüchteter Rhinosklerombacillenbouillon subcutan 
10 ccm, als Coritrolthier Kaninchen 21 von derselben Bouilloncultur subcutan 6 ccm. 
Kaninchen 21 stirbt nach 3 Tagen mit ausgedehnter localer Eiterung, Kaninchen 18 
ist krank, aber erholt sich vollständig.) 

Von dem Oz-Serum erhalten am 7. 12. 5 Mäuse intraperitoneal je 0,5 ccm. 
V 2 Stunde später werden Maus 1- 3 subcutan mit je 0,25 ccm Rhbouillon, Maus 4 
und 5 mit 0,25 Ozbouillon, desgleichen Controlmaus 6 subcutan mit 0,2 Rhbouillon, 
Controlmaus 7 mit 0,1 Ozbouillon geimpft. 

8. 12.: Maus 4 und 5 munter, 1—3 krank, 6 und 7 sehr krank. Maus 1—3 
erhalten noch einmal je 0,5 ccm Oz-Serum (Kaninchen 18) subcutan eingespritzt. 

9. 12.: Maus 1 und 2 erholt, 3 krank, 6 und 7 todt. 

10. 12.: Maus 3 todt, 1 und 2, wie 4 und 5 gesund. 


Nachdem wir auf Grund der vorstehenden Versuche die Ueberzeugung der 
wechselseitigen Immunisirung zwischen Ozaena- und Sklerombacillen gewonnen 
hatten, lag uns daran, einen Friedländer-Baoillus zur vergleichenden Prüfung 
heranzuziehen. Wir bezogen, da unsere Kapselbakterien sämmtlich aus Nase oder 
Rachen stammten, also im Abel’schen Sinne (siehe oben Seite 137) ozaenaver¬ 
dächtig waren, einen Fried1 lind er’sehen Bacillus aus dem Kral’schen Labora¬ 
torium in Prag. Derselbe glich morphologisch unseren Ozaena- und Skle- 
rombaoil 1 on durchaus; dagegen entbehrte er in weitgehendem Maasse der Vi¬ 
rulenz. Mäuse vertrugen 0,25, selbst 0,5 bei intraperitonealer Injection. Kaninchen 
vertrugen 1, auch 2,5 und sogar 5 ccm als erste peritoneale Injection; doch gingen 
bei subcutaner Injection und auch bei Wiederholung und Steigerung der intraperi¬ 
toneal injicirtcn Mengen eine grössere Reihe von Kaninchen an ausgedehnten und 
langwierigen Eiterungen zu Grunde. Konnten wir bei diesem Stand der Virulenz¬ 
verhältnisse auch mit unserem Friedländer-Baeillus nicht feststellen, ob Ozaena- resp. 
Rhinosklcromserum gegen Frd.-Bacillen schützt, so blieb doch der Weg noch offen, 
zu prüfen, ob Einverleibung grosser Mengen von Frd.-Bacillen dem Kaninchenserum 
immunisirende Fähigkeiten gegen Ozaena- und Rb.-Bacillen verleihe. 


E 

Eiter Fr 
23.11. 
V 


. Kaninchen 19 erhält: 

am 3. 10. intraperitoneal 2,5 ccm Frd.-Bouillon 

» 9 - * 5.0 „ 

„ 17. 10. „ 10,0 „ 

„ 20. 10. kleiner Aderlass 
„ 23. 10. intraperitoneal 15,0 „ „ 

!s treten ausgedehnte Abscesse aul, von denen einer am Halse sich öffnet. Im 
d.-Bacillen nachweisbar. Während das Thier sich langsam erholt, erhält es am 
intraperit. 15.0ccm Frd.-Bacillen und wird am 28.11. durch Verbluten getüdtet. 
on dem Serum a (am 20. 10. gewonnen) erhalten: 

am 21. 10. Maus 1- 4 je 0,5 ccm subcutan, '/. 2 Std. später Maus 1 u. 2 mit 
Controlmaus 5 je 0,1 Ozaena-Bouillon und Maus 3 u. 4 mit Con- 
trolmans 0 0,2 Rh.-Bouillon intraperitoneal; 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Identität der Ozaena- und der Rhinosklcrotnbacillen etc. 147 


am 22. 10. Maus 1 u. 5 todt, Maus 2 sein- krank, Maus 3, 4 u. G krank; 

am 23. 10. Maus 2 stirbt, Maus 3 munter, Maus 4 u. G krank; 

am 24. 10. Maus 4 und G erholen sich. 

Mit dem Serum b (vom Aderlass am 2<S. 11.) wird am 29. 11. derselbe Versuch 
wiederholt, nur erhalten Maus 3, 4 und Contmlmaus 0 ientsprechend der verringerten 
Virulenz der Rh.-Cultur) je 0,4 Rh.-Bouillon. Ks sind: 

am 30. 11. Maus f> u. G todt, die andern 4 sehr krank; 

am 1. 12. Maus 1 todt, Maus 2 kränker, Maus 3 u. 4 etwas besser; 

am 2. 12. Maus 2 in der Nacht gestorben, Maus 3 stirbt am Nachmittag; 

am 3. 12. Maus 4 erholt. 

Diese beiden Versuche können so gedeutet werden, dass das erste Serum noch 
keine SehutzstotTe oder eine Spur derselben enthielt, das zweite bereits mehr, aber 
immer noch unzureichende Mengen, jedenfalls aber der Schutz, so weit er überhaupt 
vorhanden war, aut die Ozaena-, wie die Sklerombaeillen gleiehmässig sich erstreckte. 
Allein diese Deutung ist zweifelhaft, und das Vorhandensein von Schutzstolfcn im 
Blute des mit Friedländer-Bacillen behandelten Thieres überhaupt nicht sicherge¬ 
stellt 1 ). Auch in einigen weiteren Versuchen kamen wir nicht zum Ziele, da stets 
nach mehrfacher Injection von Frd.-Bouillon Eiterungen sich einstellten. W ir haben 
deshalb von diesen Versuchen Abstand genommen, um so mehr, als unterdess die im 
Folgenden zu berichtende 3. Versuchsreihe ein klares und eindeutiges Resultat er¬ 
geben hatte. 


111. Aggl u t i nationsversuohe. 

8. 30.4.01. Zu je zwei Röhrchen von 24ständiger Bouilloncultur von Rh.u.Oz., 
die gleiehmässig getrübt sind, wird Rh.-Serum von Kan. 4 (s. oben Versuch 3) 
hinzugesetzt und zwar zu jedem der 10 ccm Bouillon enthaltenden Röhrchen je fünf 
Tropfen Serum, entsprechend einer Verdünnung von 1 : 40. Nach 24 Stunden 
sind alle 4 Röhrchen geklärt, die Bakterienmasse liegt als Bodensatz in der Kuppe 
der Röhrchen. 

Der Versuch wird mit demselben Resultat in den nächsten Tagen mehrfach 
wiederholt und demonstrirt. 

9 . 22. 5. 01. Der gleiche Versuch wird mit Ozaenaserum (von Kan. 5 s. 
oben Versuch 4) wiederholt. Zur Controle wird eine Staphylokokkencultur (10 ccm) 
herangezogen, der ebenfalls 5 Tropfen Serum zugesetzt werden. Resultat: Ozaena- 
und Rhinosklerombouillon wird geklärt, Staphylokokkencultur bleibt getrübt. 

24. 5. Wiederholung des Versuches unter Umzunahme einer Bouilloncultur 
von Bacterium coli (statt Staphylokkcn). Resultat: Ozaena- und Rhinnskleromcultur 
Bact. coli —. 

10. 29. 11.01. Von Friedländer-Serum (Kan. 19, Serum b. s. oben Ver¬ 
such 7) werden 3 Verdünnungen 1 : 10 mit steriler Bouillon hergestellt, desgleichen 
je 3 Verdünnungen 1 : 20 und l : 30. In je ein Röhrchen 1 : 10, 1 : 20, 1 : 30 wird 
1 volle Oese einer 24 stiindigen Agarstrichcultur von Ozaenabacillen eingebracht und 
durch Schütteln vertheilt, so dass die Mischung gleiehmässig vertheilt ist. ln der 
gleichen Weise werden 3 Röhrchen mit je 1 Oese Rh.-Cultur, und 3 mit je 1 Oese 
Frd.-Bacillen beschickt. In allen 9 Röhrchen beginnt bereits nach 2 Stunden eine 
Agglutination, die nach 24 Stunden vollendet ist. Die Röhrchen sind vollständig 
klar geworden. 


1) Dass virulentere Friedländer-Bacillen dem Serum immunisirende Fähigkeiten 
verleihen, geht aus den Versuchen hervor, die der eine von uns in anderem Zu¬ 
sammenhänge vor .lahrcn angestellt hat. (Berliner klin. Wochensehr. 1*92. No. 13.) 
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30. 11. Mit dem auf Eis bewahrten Serum wird derselbe Versuch wiederholt, 
nur werden diesmal Verdünnungen von 1 : 10, 1 : 30 und 1 : 50 genommen und als 
Controle die gleichen Aufschwemmungee mit Typhusbacillen, Bakterium coli und 
Staphylokokken hergestellt. Alle 18 Röhrchen sind gleichmässig getrübt, von ein¬ 
ander nicht unterscheidbar. Auch nachdem sie 1 Stunde im Brütschrank gestanden 
haben, ist keine Veränderung bemerkbar. Nach 3 Stunden ist in einzelnen Röhrchen 
eine deutliche Zusammenballung der Bakterienmasse erkennbar, nach 5 Stunden schon 
erhebliche Klärung fast aller mit Oz., Rh. und Frd. beschickten Röhrchen, während 
von den Controlröhrchen alle bis auf die Typhusmischung 1 : 10 die gleichmiissige 
Trübung, wie am Anfang, zeigen. 


Nach () Stunden: 
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Es bedurfte nur noch eines Controlversuches mit normalem Kaninchenserum; 
dieser wurde in den nächsten 'ragen vorgenoinmcn, mit dem Resultat, dass das 
Serum eines nicht vorbehandelten Kaninchens selbst in der Verdünnung 1 : 10 weder 
die Ozaena-, noch die Rninosklerom- oder Frd.-Aufschwemmung agglutinirte. 

Es ergiebt sich also zur Evidenz, dass in dem Serum mit Ozaena-, 
Rhinosklerom- oder Friedländer - Bacillen vorbehandelter Thiere 
agglutinirende Substanzen auftreten, die speeiliseh begrenzt in ihrer Wirk¬ 
samkeit sind, indem sie Typhus-, Coli- oder Siaphylokokkeneultur nicht 
zur Agglutination bringen, die aber auf jedes der 3 genannten Bakterien 
in gleicher Weise wirken. 

Nach allem dürfen wir die chemischen Produete, welche 
durch die Thätigkeit der Ozaenabacillen, der Rhinosklcrom- 
bacillen und der Fri ed 1 ä n de rb aei 1 len im Thierkörper ent¬ 
stehen und welche als Antitoxine und Agglutinine im Ex¬ 
periment zur Wirkung kommen, als identisch bezeichnen. 

V. 

Wir haben gezeigt, dass die Ozaena- und die Rhinosklerombaeillen 
ebensowenig morphologisch, wie biologisch untereinander und von den 
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Friedländer-Bacillen zu unterscheiden sind. Danach ist es sicherlich 
nicht berechtigt, sie als verschiedene Bakterien anzusehen, sondern es 
kann sich nur noch darum handeln, ob sie verschiedene Varietäten einer 
Bakterienart darstellen, oder ob sie überhaupt identisch, ein und das¬ 
selbe Bakterium sind. 

Zur Entscheidung dieser Frage müssen wir zuerst untersuchen, ob 
und wie oft der Fried 1 and er-Bacillus in der Nase und den oberen 
Luftwegen überhaupt vorkommt. Wir führten oben an, dass Thost, 
llajek, Percz u. A. den Friedländer ziemlich häufig in nicht ozaenüscn 
Nasen fanden, Paulsen constatirte ihn nur einmal. Die entgegen¬ 
stehende Angabe AbeTs, der in 250 Nasen ohne Ozaena nie den Frd. 
sah, hat, wie wir bereits ausführten, nur bedingten Werth, weil er 
ja aus dem blossen Vorhandensein des Bakteriums im Nasenseeret schon 
Uzaena diagnosticirt. 

Dass Friedländer-Bakterien in dem Mund und Rachenschleim 
Gesunder nicht selten verkommen, ist durch zahlreiche Beobachtungen 
von Netter, Rosenthal, Pansini, Kowalski u. A. erwiesen. Wo¬ 
selbst sahen sie im Mund- und Nasenschleim bei Gesunden und (nicht 
o/.aenösen) Nasenkranken recht häufig, in jedem zweiten oder dritten 
der untersuchten Seerete, oft freilich sehr spärlich, hinter der Masse der 
anderen Keime so zurücktretend, dass es nicht wunderbar erscheinen 
kann, wenn er auch in der Cuitur von diesen erdrückt wurde, in anderen 
Fällen aber ziemlich zahlreich, so dass die Züchtung unschwer gelang, 
nicht immer durch eine Kapsel gekennzeichnet, in seiner Form oft 
wechselnd, bald deutlich stäbchenförmig, bald mehr kokkenähnlich, stets 
aber dem Geübten als Fried ländor-Bacillen erkennbar. Nach un¬ 
serer langen und eingehendem Beschäftigung mit diesen Verhältnissen, 
stehen wir nicht an, den Friedländer für einen überaus häufigen, 
nahezu regelmässigen Bewohner der Mundrachen- und Nasen¬ 
höhle zu halten. 

Dass der Friedländer-Bacillus in Ozaenanasen und bei Sklerom regel¬ 
mässig und in ganz anderer Menge, als sonst in der Nase vorkommt, spricht 
wohl dafür, dass beide Krankheiten dem Bacillus einen besonders gün¬ 
stigen Nährboden bieten, aber es erweist nichts für eine ätiologische 
Bedeutung desselben. Wir müssen vielmehr fragen: Was wissen wir 
sonst — d. h. von ihrem blossen Vorkommen abgesehen — von einem 
ätiologischen Zusammenhang zwischen der Ozaena resp. dem Sklerom 
und dem Bacillus? Dass die beiden Impfversuche bei Sklerom, die nach 
Angabe ihrer Autoren (Stcpanow, Pawlowski) geglückt sind, der Be¬ 
weiskraft entbehrten, wurde oben bereits ausgeführt und begründet (8. 140). 
Fnd ebenso steht es mit der Ozaena. Abel impfte den Bacillus in die 
Nase eines Phthisikers und sah eine Absonderung, die er als Ozaena be¬ 
zeichnet, die aber mit Ozaena nichts gemein hat, da die Atrophie und 
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der Foctor fehlte. Perez freilich will Atrophie beim Thiere erzielt 
haben; aber sein Bacillus ist anscheinend gar nicht mit dem von allen 
anderen Autoren gezüchteten identisch und die neueste Arbeit dieses 
Autors 1 ) ist vollends geeignet, seinen Angaben jede Bedeutung zu 
nehmen. Wir selbst haben unsere Sklerombacillen vielfach auf Thiere 
verimpft, ohne jedes Resultat. Wir haben ferner zahlreiche Ozaena¬ 
stämme in die Nase von Thicrcn und auch von Menschen (Dreyfuss 
und Klemperer) übertragen, sie erhalten sich wohl in dem Secret der 
geimpften Nasen kürzere oder längere Zeit, aber niemals entstand rich¬ 
tige Ozaena. 

Die Impfversuche geben also nicht den geringsten Anhalt dafür, ja 
sprechen direct dagegen, dass die sogen. Ozaena- und Rhinosklerom- 
baeillen die ursächlichen Erreger der Ozaena resp. des Skleroms sind. 
Bei der Ozaena kommt noch das gewichtige Moment hinzu, dass die 
Bacillen niemals, in keinem einzigen der zahlreich untersuchten Fälle, in 
dem atrophirenden Gewebe, sondern nur in den aufliegenden Secreten 
gefunden worden sind. Und die Krankheit selbst spielt sich doch bis in 
die Tiefe der Gewebe ab, nach der Ueberzeugung vieler Untersucher 
geht sie sogar von dem tiefsten Gewebe, von dem Knochen, aus. Bei 
dem Sklerom freilich lagern die Bacillen in dem Gewebe, sogar in den 
Zellen. Dieser Umstand erschwert wohl die Deutung, zwingt aber 
keineswegs zu der Annahme, dass die Bacillen die Ursache der Neu¬ 
bildung sind. Auch Babes erklärt im Anschluss an Pawlowskrs 
Vortrag (s. oben S. 140), dass die Bacillen lediglich in den skleromatösen 
Infiltraten einen günstigen Nährboden finden, dass sie selbst aber nur 
entzündliche oder degenerative Vorgänge in demselben zu erzeugen ver¬ 
mögen. 

Liegt so thatsächlieh keine Spur eines Beweises für die ätiologische 
Bedeutung der Ozaena- und Sklerombacillen vor, so muss zuletzt noch 
darauf hingewiesen werden, dass cs im höchsten Grade unwahrscheinlich 
erscheint, wenn nicht unmöglich, dass zwei ganz gleiche, nicht unter¬ 
scheidbare Bacillen, die die gleichen Stoffwechselproducte bilden, wie der 
harmlose Bewohner der gesunden Nase, der Friedländer-Bacillus, so 
gänzlich differente Krankheiten erzeugen sollen, wie die Ozaena und das 
Sklerom, die eine ein zur Atrophie führender, die andere ein mit Hyper¬ 
trophie und Neubildung einhergehender Proeess! 

Wir resumiren: Nichts beweist und vieles spricht dagegen, 
dass die bei Ozaena und Sklerom Vorkommen den Bacillen Er- 

1) Annales Pasteur. XV. p. 400. In dem Laboratorium, in dem Perez ar¬ 
beitet, wird sein Bacillus bei der Section eines Hundes in einem pneumonischen 
Herde gefunden. Von 41 Ozaena-Kranken, die P. daraufhin ausforsclit, haben alle 
mit Hunden zu thun gehabt, 0 sogar in engster Berührung mit Hunden gelebt. Also 
stammt «lie Ozaena vmu Hunde! 
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reirer dieser Krankheiten sind. Dieselben gleichen in jeder 
Hinsicht vollständig dem Friedländer-Bacillus, der auch in 
den gesunden oberen Luftwegen und bei anderen Erkran¬ 
kungen derselben häufig sich findet. Es ergiebt sich der 
Schluss, dass die sogen. Ozaena- und Sklerombacillen Fried- 
länder-Bacillen sind, die bei Ozaena und Sklerom besonders 
lebhaft sich vermehren, vielleicht auch (was nicht erwiesen) 
in dem ozaenösen Secret und im skleromatösen Gewebe se- 
cundäre Veränderungen hervorrufen und so an der Gestaltung 
dieser Krankheitsbilder mitwirken, die aber gewiss nicht ihre 
Lrsache sind. Der Name Ozaena- und Sklerombacillen, der 
zu irrthümlicher Auffassung Anlass giebt, ist danach fallen 
zu lassen, wir dürfen nur von Friedländer-Bacillen bei Ozaena 
und bei Sklerom sprechen. 
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VIII. 

Kritiken und Referate. 

R. Heller, W. Mayer, H. v. Schrötter: , Lu ft druck erkrank ungen mit 
besonderer Berücksichtigung der sogenannten Caisson k ran kh ei tL 
2 Bände, 1230 S., 219 Textfig., 11 Tafeln. Wien 1900 (A. Holder). 

Der menschliche Geist ist erd um fassen d; er hat den ganzen Erdball mit einem 
Netz von Drähten und Schienen umsponnen, er hat Berge durchbohrt und Ströme ab¬ 
geleitet, aber der Menschheit Sehnen geht noch höher: am Meeresgründe müssen 
Bahnen sausen und in Wolkenhöhe Luftschiffe fliegen. 

ln diese Aera der kühn aufstrebenden Technik kommt ein Werk wie das vor¬ 
liegende wie gerufen. Es beschäftigt sich mit den Erkrankungen jener Personen, 
welche hoch über oder unter der Erdoberfläche thätig sind. Die Verf. haben ihre 
Untersuchungen zum Theil im Luftballon und im Caisson angestellt, und die schöne 
Frucht ihrer umfassenden Studien ist dieses auf dem Gebiete der Luftdruckerkrankungen 
h er vorragend e W erk. 

Das erste Capitel enthält eine historische Uebersicht über das Taucherwesen und 
die Luftballontechnik. Aristoteles und Plinius erwähnten bereits Taucherapparate. 
Die Fortschritte derselben von dem primitiven Luftschlauchsystem bis zu den mo¬ 
dernen, mit Lufttornistern, Glühlicht und Telephon ausgestatteten Regulatoren (nach 
Denayrouze) werden an der Hand guter Abbildungen erläutert. Die Taucherkrank¬ 
heiten hat namentlich C aha ras studirt; er beschrieb insbesondere nervöse Reiz- und 
Lähmungssymptome (transitorische Manie, Epilepsie, Ataxie, Amaurose, Aphasie, 
Taubheit, Facialislähmung, Hemiplegie, Erkrankungen der spinalen Seiten- und 
Ilinterstränge), sowie allgemeines Hautemphysem. — ln den nächsten Capiteln wird 
der Einlluss der Luftverdünnung auf den Menschen mit Rücksicht auf die Acro- 
nautik und Bergkrankheit beschrieben. Verf. geben eine kritische Uebersicht der 
Arbeiten von Zuntz, Mnsso, Liebig, Lazarus, Löwy, Bert u. v. a. A. Verf. 
aceeptiren gleichfalls die heute wohl meist anerkannte Gastheorie, wonach die Luft¬ 
schifferkrankheit (Cyanose, Aphyxie) auf dem Sauerstollmangel (Anoxyhacmie) beruht; 
bei gesteigerter körperlicher Arbeit (Bergsteigen) tritt die „acute Anoxyhaemie“ in 
viel tieferen Höhen auf als bei der Luftschifffahrt. Das souveräne Mittel ist die Sauer- 
stolVinhalaiion. Mit ihrer Hille gelangte Beison in die Höhe von 9150 m (bei 
49° C.), in welcher die französischen Luftschiffer Croce und Sivet den Tod durch 
Asphyxie fanden. Auffallend ist, dass selbst bei einer Fluggeschwindigkeit des Ballons 
von 34 m in der Secunde eine Eigenbewegung des Körpers nicht empfunden wird. 

Audi die Bergkrankheit findet eine eingehende Besprechung. Verf. konnten 
ebenfalls eine rapide Vermehrung der Erythrocytlien irn Hochgebirge nachweisen. ln 
einem Falle soll dieselbe nach 3 tägigem Aufenthalte auf dem Dachstein von 4,45 
auf (>,S Millionen im emm gestiegen sein. 
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Vcrf. wenden sich sodann ihrem Hauptthema, der Caissonkrankheit, zu, welche 
sie an den Schleusenwerken in Nussdorf a. Donau studirten. Die Caissons stellen 
bekanntlich oben geschlossene und unten offene Kästen dar, welche bis auf den Grund 
der Wassermasse versenkt werden. Durch Einpumpen komprimirter Luft wird nun 
das Wasser verdrängt, wobei der Luftdruck proportional dem Tiefersinken dos Wasser¬ 
spiegels steigen muss. Jedem Meter Wassertiefe entspricht ein Ueberdruck von Yio 
Atmosphäre. Innerhalb der Caissons werden nun die Fundirungsarbeiten gelegt; die 
Arbeiter werden mittelst einer auf den Caisson aufgesetzten „Luftschleuse“, in welcher 
der Luftdruck allmählich bis auf den Caissondruck gesteigert wird, „eingeschleust“. 
In umgekehrter Reihenfolge vollzieht sich die Ausschleusung oder Decompression, 
wobei man die Pressluft aus der Luftschleuse allmählich entweichen lässt. Aelinlich 
gestaltet sich der Vorgang bei Tunnelbauten unter Flussläufen. 

Die Untersuchungen der Caissonluft ergaben einen hohen C0 2 -Gehalt; er stieg 
bei Anwesenheit von 9 Personen bis auf 1,5 Volumprocent. Durch Nachströmenlassen 
von frischer Pressluft, sowie durch Absorption der CÖ 2 mittelst Kalkwasser kann 
man die Luftbeschaffenheit verbessern. Die Compression erhöht, die Decompression 
erniedrigt den Feuchtigkeitsgehalt und die Temperatur der Schleusenluft. Respiration 
und Puls zeigen mit Ausnahme einer deutlichen Frequenzabnahme keine eingreifen¬ 
den Veränderungen, selbst bei bedeutender Luftdruckerhöhung; ebensowenig beein¬ 
flusste derselbe am Menschen und am Versuchsthiere den Blutdruck. Auch die 
Körpertemperatur erfährt durch den Luftdruckwechsel keine Aenderung, was auch 
mit Conway’s Befunden übereinstimmt; letzterer fand seine Thermometerwerthe auf 
den Eisfeldern des Himalaya nicht verändert gegenüber seiner Normaltemperatur. 
Auch im Blute der Caissoner Hessen sich weder in numerischer Beziehung, noch im 
llämoglobingehalt Aenderungen nachweisen. Hingegen kommt es unter dem erhöhten 
Drucke zu einer Mehrabsorption von Gasen ins Blut, insbesondere zu einer SauerstolT- 
überladung. Bert hat bereits die Toxicität des 0 bei einer Luftverdichtung über 
5 Atmosph. beschrieben. Diese SauerstoffVergiftung äussert sich an den Versuchs¬ 
tieren in tetanischen Erscheinungen. Durch Desoxydation der Pumpenluft (Feue¬ 
rung) kann der Sauerstoffubersättigung entgegengearbeitet werden. Verf. gelangen 
nun zur Besprechung der Pathologie der Caissonkrankheit. Im Caisson selbst kommt 
es häufig in Folge der Druckdifferenz zwischen dem Mittelohr und der Aussenluft zu 
Gehörerkrankungen. Verf. beobachteten Hyperämien, Entzündung™, selbst Perforati¬ 
onen des Trommelfells, desgleichen Blutungen und Entzündungen der Paukenhöhle. 
Weitaus gefährlicher ist das Stadium der Decompression, in welchem bereits wieder¬ 
holt der Tod unter dem Bilde der Asphyxie eingetreten ist. Die Decompressions- 
erscheinungen entstehen nach der heute wohl meist anerkannten Hoppe-Sevler’ und 
Bert’schen Theorie durch das Freiwerden der Blutgase, hauptsächlich des Stick¬ 
stoffs. Auch die Verf. konnten an Versuchstieren nachweisen, dass die Lungen bei 
rascher Decompression den Stickstoff nicht rasch genug abgeben können, welcher 
sich nun im Blute staut und ins Gefässsystcm austritt. Die Gasembolie der Gelasse 
liess sich sowohl mit freiem Auge als auch histologisch im Mesenterium, Gehirn und 
Herzen nachweisen. Auch durch Luftinjection in die Aorta descendens konnten die 
Verf. im arteriellen und venösen System des grossen und kleinen Kreislaufs Luft¬ 
bläschen nachweisen. Es ist somit die Passage von Luft durch das Capillarsystem 
möglich. Im Herzen und in den Lungen führt die Gasembolie zum Tode, im Central- 
nervensystem zu multiplen, herdweisen Nekrosen. Rechtzeitige Recompression (neuer¬ 
liche Erhöhung des Luftdrucks) verbunden mit O-lnhalation, soll die genannten 
Störungen emboliseher Natur noch beheben können. Verf. rühmen besonders die <fr- 
Inhalation, welche die Störungen der Lungeneirculation primär beheben und dadurch 
indirekt die Elimination des freien Stickstoffs aus den Gefässen befördern soll. Am 
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Menschen tritt die Caissonkrankheit in dreierlei Form auf: cardiopulmonal, cerebral, 
spinal. Zu den cardiopulmonalen Storungen gehören die Asphyxie, Cyanose, Brady- 
cardie, Hautemphysem. Zu den cerebralen Krankheitserscheinungen gehören: Be¬ 
wusstlosigkeit, Schwindel, Aphasie, Hirnnervenlähmungen, Psychosen, traumatische 
Neurosen. Auch der Mon iere’sche Symptomencomplex gelangte öfters zur Beob¬ 
achtung. Am häufigsten sind die spinalen Symptome (Hautjucken, Myalgien, Arthral¬ 
gien, Zwerchfell- und Darmlähmungen, Parästhesien, spastische Paralysen, Angio- 
paralysen, Blasen- und Mastdarmstörungen). Zur Erklärung der spinalen Symptome 
stützen sich Vcrf. auf v. Leyden’s grundlegende Untersuchungen des Rückenmarks 
eines nach der Arbeit im Pressluftkasten verstorbenen Mannes, v. Leyden fand 
Läsionen im Rückenmark, welche er als Effecte der nach der Decompression freige¬ 
wordenen Gasblasen erklärte. Dieselben führen zu kleinen Einrissen in die Substanz 
des Rückenmarks und weiterhin zu Erweichungsherden in deren Umgebung. Aber 
auch die reine Gasembolie der Rückenmarksarteriolen vermag zu multiplen, ischä¬ 
mischen Nekrosen und zu den entsprechenden „Luftdrucklähmungen w zu führen. 
Verf. geben weiterhin eine Uebersicht über 137 Todesfälle, wovon 41 auf Taucher 
und 116 auf Caissonor entfallen; die inneren Organe boten das Bild der Erstickung 
oder der Luftembolie, ferner fanden sich häufig die genannten Erweichungsnekrosen 
im R. M. Als das souveräne Mittel bei der Pressionserkrankung stellen die Verf. die 
Kecompressionsschleusc, verbunden mit O-Inhalation, hin. Die erstere besteht aus 
einem bequem 2 Personen fassenden Metallcylinder, in welchen nun so lange Press¬ 
luft eingepumpt wird, bis der Zustand des Kranken sich bessert; gewöhnlich erfolgt 
dies erst, wenn die Druckhöhe erreicht ist, unter der er im Caisson gearbeitet hat. 
Hierauf wird die Decompression etappenweise vorgenommen (2 Minuten für je 0,1 
Atmosph. Druck). Im Schlusscapitel geben nun die Verf. eine Anzahl prophylactisch- 
therapcutischer Vorschriften für den Caissonbetrieb. Im Anhänge folgt ein ausführ¬ 
liches Literaturverzeichniss und die Correspondenz, welche die Verf. mit zahlreichen 
in- und ausländischen Behörden in der Caissonfrage geführt. 

Aus dieser Uebersicht geht der reiche Inhalt des Werkes hervor; die Verf. 
haben das eng begrenzte Gebiet ihres Themas auf eine breite wissenschaftlicheGrund- 
lage gestellt und alle verwandten Gebiete der Physiologie und Pathologie eingehend 
besprochen. Paul Lazarus (Berlin). 
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30. Kongress für innere Medicin. 


Vom 15. — IS. April wird zu Wiesbaden unter dem Vorsitze des Herrn Geh. 
Med.-Rath Professor Dr. Naunyn-Strassburg der 20. Congress für innere 
Mcdicin tagen. Die Sitzungen finden im weissen Saale des Curhauses statt. 
Das Bureau befindet sich neben dem Eingänge des Curhauses. Als schon länger vor¬ 
bereitete Verhandlungsgegenstände stehen auf dem Programme: Diagnose und 
Therapie des Magengeschwüres (Referenten die Herren Ewald-Berlin und 
Eleiner-Hcidelberg) und: Die Lichttherapie (Referent Herr Bie-Kopenhagen). 

Ausserdem haben folgende Herren Einzelvorträge angemeldet: 

Herr Kam in er (Berlin): Ueber die Beziehungen zwischen Tnfeetion und der 
JudrcaHion in den Leukoeyten. — Herr Ziemssen (Wiesbaden): Zwei Aortenaneu¬ 
rysmen. — Herr Rumpf (Bonn): Zur Entstehung des Coma diabetieum. — Herr Paul 
Lazarus (Berlin): Die Bahnungstherapie der Hemiplegie. — Herr Manasse (Karls¬ 
ruhe*.): Ferratose und Jodferratose. — Herr Koppen (Norden): Die tuberculüse Peri¬ 
tonitis und der operative Eingriff. — Herr Pochl (St. Petersburg): Der Ersatz der intra¬ 
venösen Koehsalzinfusionen durch Klysmen aus künstlicher physiologischer Salzlösung. — 
Herr Ad. Schmidt (Bonn): Zur Pathologie des Magengeschwüres. — Herr Fr. Pick 
(Prag): Ueber den Einfl. mechan. und therm. Einwirkungen auf Blutstrom und (iofäss- 
tonus. — Herr Fricdr. Mül I ler (Basel): Thema Vorbehalten — Herr Georg Rosen- 
leid (Breslau): Zur Pathologie der Niere. — Herr Salomon (Frankfurt a. M.): Ueber 
Fettstühle. — Herr Uräupner (Nauheim-San Remo): Die Prüfung der Herzfunetion 
vermittelst dosirtcr Muskeibewegungen. Das Ergometer von Zuntz. — Herr von 
Xi essen (Wiesbaden): Ueber bakteriologische Blutuntcrsuclumgen bei Syphilis, Tuber- 
culose und Gonorrhoe (mit Projeetionen). — Herr G. Klemperer (Berlin): Unter¬ 
suchungen über die Verhältnisse der Löslichkeit der Harnsäure. — Herr Hugo Liitilge 
(Greifswald): Ueber den klinischen Werth von regelmässigen Körpergewichtsbestimmungen. 

— Herr Paul Jacob (Berlin): Die Behandlung der Rüekenmarkskrankhciten mittelst 
Duralinfusiun. — Herr Aug. Hoffman n (Düsseldorf): (lieht es eine acute Dilatation 
des Heizens? — Herr Hornung (Schloss Marbach): Vorzüge und Felder der Ortho¬ 
diagraphie und der Frictinnsincthode. Herr Schott (Nauheim): Ueber Blutdruck 
bei acuter Ueberanstrengung des Herzens. — Herr Gnmprccht (Weimar): Die Natur 
der sogenannten UharcoUsehcn Krvstalle. — Herr Bresgen (Wiesbaden): Ueber den 
Werth des Formans bei der Behandlung des frischen Schnupfens (mit Demonstrationen). 

— Herr Leonard Weher (New-York): Klinische Mittheilungen über die chirurgische 
Behandlung der chronischen Nephritis durch Entfernung der Uapsula propria renis 
(L M. Edebohls). — Herr Petcrsen (Heidelberg): Die chirurgische Behandlung des 
Magengeschwüres. — Herr Friedrich Straus (Frankfurt a. M.): Untersuchungen 
über Physiologie und Pathologie der Nieivnfunetion. — Herr von Criegern (Leipzig): 
Ueber eine gewerbliche Vergiftung bei der Kauchwarenfärbung mit Paraphenyldiamin¬ 
präparaten, welche unter dem klinischen Bilde eines Bronchialasthmas verläuft. - 
Herr Paul Mayer (Karlsbad): Ueber das Verhalten der drei stereoisomeren Mannosrn 
im Thierkörper. — Herr Ulemm (Darmstadt): Die Bedeutung verschiedener Zucker 
im Haushalte des gesunden und des kranken Körpers. — Herr Lew-Dorn (Merlin): 
Beitrag zur Herzuntersuehung mittelst Röntgenstrahlen. — Herr Hugo Weber (St. 
Johann a. d. Saar): Ueber den Antagonismus zwischen Kohlensäure und Lungen¬ 
schwindsucht und das darauf begründete Heilverfahren. — Herr A. B i e k el ^Güttingen): 
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Verzeichniss der bei der Kedaction eingegangenen Bücher etc. 
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Experimentelle Untersuchungen über den Einfluss der Nierenausschaltung auf die elek¬ 
trische Leistungsfähigkeit des Blutes. — Herr Bruck (Bad Nauheim): Beiträge zur 
Diagnose pathologischer Gangarten. — Herr R. Fried Länder (Wiesbaden): Leber die 
Dusirung in der physikalischen Therapie. — Heir Oscar Hohns lamm (Königstein 
i. T.): Die Leitnngsbalm des Temperatur- und Sehmerzsinnes. — Herr Dietr. Ger¬ 
hardt (Strassburg i. E.): Ueber Einwirkung von Arzneimitteln auf den kleinen Kreis¬ 
lauf. — Herr F. Blum (Frankfurt a. M.): Feber Nebennieren-Diabetes. — Herr Ot- 
fried Müller (Leipzig): Ueber den Einfluss von Bädern und Douehen auf den Blut¬ 
druck beim Menschen. — Herr E. Holländer (Berlin): Die Heilung des Lupus 
erythematodes (mit Projeetionsbildern). —- Herr Dübel (Bilefeld): Serumtherapie des 
Morbus Basedowii. — Herr L. v. Schrott er sr. (Wien): Ueber Aetinomycose des 
Herzens. — Herr H. v. Schrötter jr. (Wien): Ueber Veränderungen des Rücken¬ 
markes bei Pemphigus und Actiologio dieser Erkrankung. — Herr Rohden (Lipp- 
springe): Ueber die Bedeutung der Kieselsäure im menschlichen Organismus und ihre 
Beziehungen zum Lungengewebe. — Herr W. Scholz (Graz): Zur Lehre vom Creti- 
nismus. — Herr Anton Steyrer (Graz): Ueber osmotische Analyse des Harns. — 
Herr Franz Yolhard (Giessen): Ueber Venenpulse — Herr Gutzmann (Berlin): 
Ueber das Verhältnis der Brust- und Bauehathmuiig. — Herr Leu buscher (Meiningen): 
Veränderung der Magenverdauung nach Gastro-Enterotomien. 


Verzeichniss der bei der Kedaction eingegangeuen Bücher, deren 
nachträgliche Besprechung Vorbehalten bleibt. 


v. Leube, Specielle Diagnose innerer Krankheiten. IV. Aull. Leipzig, Vogel. 11)01. 

Ehlers und Cahnheim, Die Lepra auf der Insel Greta. Leipzig, Barth. 1901. 

Briigelmann, Die verschiedenen Formen des Asthma. Berlin, Fischer. 1901. 

Sir Felix Semon, Some thougts on the principles of local treatmenl in diseases of 
upper air passages. London 1901. 

Cowl, Ueber verschiedene Projectionen des Thorax und über den diagnostischen 
Werth von Aufnahmepaaren. Hamburg 1901. 

11. J ah resbericht der Kehr-Roden ? sehen Privatklinik in Halberstadt. Guben, 
König 1901. 

Zeitschrift für allgemeine Physiologie. Herausgegeben von Max Verworn. Bd. I. 
Heft 1. Jena, Fischer. 190*2. 

Brehmer, Aetiologie und Therapie der chronischen Lungenschwindsucht. lleraus- 
gegeben von Petri. Berlin, Vogel. 1902. 

Weygandt, Atlas und Grundriss der Psychiatrie. München, Lehmann. 1902. 

F. König, Der Chirurg und seine Schutzbefohlenen. Berlin, Hirschwald. 1902. 

Sanitätsbericht über die Kgl. Preussischc Armee. I. X. 1898 bis 30. IX. 1S99. 

Meissner, Mikroskopische Technik. 2. Auflage. Leipzig, Thieme. 1902. 

Posner, Diagnostik der Harnkrankheiten. 2. Aullage. Berlin, Hirschwald 1901. 

Strauss, Die chronischen Nierenentzündungen in ihrer Einwirkung auf die Blut¬ 
flüssigkeit. Berlin, Hirschwald. 1902. 

Ilirsehfeld, Die Zuckerkrankheit. Leipzig, Thieme. 1902. 

Kosenfeld, Einfluss des Alkohol auf den Organismus. Wiesbaden, Bergmann. 1902 


Druck von L. Schumacher in Berlin. 
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IX. 


Aus der II. medicinischcn Universitätsklinik des Herrn Geh.-Rath 
Prof. Dr. Gerhardt zu Berlin. 

lieber das diffusible Alkali und die Alkalispannung 
des Blutes in Krankheiten. 

Von 

l)r. Kurt Brandenburg, 

Privatdoeent. 


I. Die Bindung von Alkalien durch die Eiweisskörper des Blutes. 

Das Blut reagirt auf Lakmus, Lakmoid und ähnlich sich verhaltende 
Indicatoren wie eine alkalische Flüssigkeit. In Folge dessen wird unter 
der Alkalescenz des Blutes im gewöhnlichen Sinne die Summe der 
alkalischen Valenzen verstanden, welche durch Lakrauspapier angezeigt 
werden. 

Man muss sich bewusst bleiben, dass die Aufstellung des Lakmus 
als Maassstab für den Alkalinitätsgrad des Blutes etwas gewissermaassen 
Willkürliches ist und chemisch insofern nicht ohne Bedenken, als einer 
der sauren Bcstandtheile des Blutes, die Kohlensäure, durch Lakmus¬ 
papier und LakmoYdpapier kaum angezeigt wird. 

Wird Blut mit Indicatoren titrirt, welche gegen Kohlensäure empfind¬ 
lich sind, wie Phenolphthalein, so werden im Serum Wert he erhalten, 
welche nahe an der Neutralitätsgrenze liegen. 

Durch diese Ueberlegung wird zwar die biologische Bedeutung des 
Wert lies Lakmus- Alkalescenz zunächst nicht beseitigt, aber die Deutung 
derTitrationscrgebnis.se für die Inleresscn der Klinik, die im Wesentlichen 
der Zweck dieser Untersuchungen sind, erscheint von vornherein als ein 
nicht ganz einfaches Problem. 

Das Yerständniss für den Ti trat ionswerth des Blutes mit Lakmus 
als Maassstab wird jedoch auch noch weiterhin dadurch erschwert, das> 
die Werthe. die im Kinzelnen die Alkalenscenz zusammensetzen und in 
deren Zusammenwirken die Reaction ihren Ausdruck findet, welfaeh in 
ihrem chemischem Verhalten nicht genügend erkannt sind. 

Z« it-t hr. f. kl in. Modi, -in. 4*>. !Jd. H. X u. 4. i ? 
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Besondere Schwierigkeiten bereiten in dieser Beziehung die Eiweiss¬ 
substanzen des Blutes. 

Unter diesen Umständen erscheint cs besonders wichtig, bei Unter¬ 
suchungen über Alkalescenz und Alkalivalcnzen des Blutes, zumal unter 
pathologischen Zuständen, das Blut gleichzeitig nach verschiedenen Seiten 
hin zu prüfen. Vornehmlich sollte die Grundlage für die Blut¬ 
titration eine Bestimmung der Blutconcentration sein, die 
sich am besten mit der Bestimmung des Eiweissgehaltcs des 
Blutes verbindet. Bei der Feststellung des Stiokstoffgehaltes des 
Blutes wird neben dem Eiweiss noch der Gehalt an nicht eiweissartigen, 
stickstoffhaltigen Substanzen des Blutes gleichzeitig ermittelt werden. 
Der Antheil dieser Stoffe ist indessen so gering, dass der Stickstoffgehalt 
nach Kjeldahl im Wesentlichen das Bluteiweiss repräsentirt und ohne 
besonderen Fehler auf dieses umgerechnet werden kann. 

Die Bestimmung des Eiweisses im Blute, welche nach dieser Me¬ 
thode schnell und sicher ausführbar ist, erscheint auch noch von einem 
anderen Gesichtspunkte aus bedeutungsvoll. Die Ei Weisssubstanzen 
des Blutes haben die Eigentümlichkeit, einen Theil des Al¬ 
kali in einer besonderen Weise zu binden, und zwar haben sie 
die Fähigkeit, Alkali zu binden, in einem recht hohen Grade. 

Diese eigenartige Bindung eines Theiles des Blutalkali wird in ge¬ 
eigneter Weise durch den folgenden Versuch anschaulich gemacht: 

Ein Stück Pergamentschlauch wird mit einem Gummistopfen an dem einen Ende 
zugebunden und eine Lösung von Natronlauge in den Schlauch gefüllt. Derselbe 
wird alsdann in einen Glascylindcr hineingestellt, in dem sich destillirtes Wasser 
befindet. Durch die Wand des Pergamentsehlauchs findet jetzt eine Diffusion statt 
in der Weise, dass Moleküle Natronhydrat in das umgebende Wasser übergehen, und 
die Wanderung des Alkali aus dem Schlauche dauert so lange, bis sich der Alkali¬ 
gehalt im Innern und in der Aussenfliissigkeit ausgeglichen hat und bis auf beiden 
Seiten der Pergamentembran die Concentration des Alkali dieselbe geworden ist. 

Wird in derselben Weise Blut im Pergamentschlauch gegen Wasser zur Diffusion 
angesetzt, so tritt gleichfalls eine Wanderung von alkalischen Bestandtheilen in die 
AussenlKissigkeit ein. 

Allein die Diffusion kann noch so lange fortgesetzt werden, es wird sich niemals 
ein Ausgleich zwischen dem Alkali innen und aussen erreichen lassen, wie bei der 
Dialyse von Natronlauge. Stets bleibt die Menge des Alkali in der Aussentlüssigkeit 
geringer als im Blute. Es stellt sich auch hier ein Gleichgewicht her, aber dasselbe 
ist nicht erst dann eingetreten, wenn die Concentration des Alkali auf beiden Seiten 
die gleiche geworden ist, sondern es ist bereits beträchtlich früher erreicht. 

Der Grund für dieses Verhalten ist darin zu suchen, dass ein Theil 
des Alkali, welches im Blute mit Weinsäure und Lakmo’fd titrirt wird, 
nicht vollständig diffusionsfähig ist. Man nimmt an, dass es deswegen 
nicht an der Diffusion theilnehmen kann, weil es an Eiweiss gebunden ist. 

Die Fähigkeit des Bluteiweisses, in grossem Umfange Alkali in Bindung zu 
halten, haben Loewy und Zuntz(12) und GürberU») durch das Verhalten bei der 
Dialyse zur Anschauung gebracht. 
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Da stei« die Alkalimenge iin Blute oder iin Serum innerhall» des Schlauches 
grösser bleiht als die Menge Alkali, die sieh in der Aussentliissigkeit tilriren Iäs>t, 
so wird man zu der Erklärung gefühlt, dass in diesen Flüssigkeiten das Alkali in 
zwei Formen enthalten ist, nämlich als leicht diffusihles und als 
soll wer diffusibles. Das schwer dill’usible bleibt im Schlauche zurück, das leicht 
dill‘usiun>fähige wandert so lange durch die Sehlauchwand hindurch, bis auf beiden 
Seiten derselben, in der Innen- und in »1er Aussenllii«sigkeit die gleiche Menge dilfu- 
sildes Alkali sich gegenüber steht. Alsdann hört die Wanderung auf und es tritt ein 
lileichgewichtszustand ein. Den Theil des Alkali im Blut und Serum, der am Dillu- 
sionsproeess nicht theilnehrnen kann, haben wir uns vorzustellen in einer Bindung 
mit organischen, schwer diffundirbaren Molekülen, sodass also im Blut von dem Alkali, 
das mit \\ einsäure und Lakmoid als Indicator austitrirt wird, ein Theil als kohlensaures 
und phosphorsaures Alkali in einer freien, ditl'usiblen Form und ein anderer Theil als 
Verbindung des Alkali mit organischer Substanz eiweissartiger Natur anzunehmen ist. 

Kinen Beweis für die Richtigkeit dieser Auffassung hat Zuntz (14) schon vor 
längerer Zeit durch die Tilgende Beobachtung erbracht: 

Ks wurde von delibrinirtem Blute eine Fortion durch Sedimentirung in Serum 
und Blutkörperchenbrei getrennt und das Alkali in beiden Theilen titrirt. Kine an¬ 
dere Fortion wurde in derselben Weise untersucht, nachdem es vorher längere Zeit 
mit Kohlensäure behandelt worden war. Ks ergab sich nun, dass, in Folge der Ein¬ 
wirkung der Kohlensäure, das Alkali zwischen den beiden Componenten in anderer 
Weise vertheilt war und zwar hatte die Alkalescenz der Blutkörperchen abgenommen 
und die des Serums entsprechend zugenommen. Durch die Kohlensäurebehandlung 
war »las Serum reicher, der Cruor ärmer an alkalischen Affinitäten gemacht worden, 
und es lag nahe, als Trsachc hierfür ein Toberwandern alkalischer Aschenbestand- 
tlo ile von den Blutkörperchen in das Serum zu vermuthen, welche durch die Kohlen¬ 
säure aus ihrer Bindung in den rothen Zellen freigemacht worden waren. 

C. Lehmann (P) hat diese Versuche von Zuntz wiederholt und durch ein¬ 
gehende quantitative Aschenanalysen bestätigt. Die Analysen ergaben neben inter¬ 
essanten Beobachtungen, auf die hier nicht eingegangen werden soll, dass der A nt hei 1 
der alkalischen Erden an der Verschiebung der Alkalescenz vernachlässigt werden 
kann. Kr gelangte zu der Vorstellung, dass das an diffusionsunfähige Bestandtheilo 
der Blutkörperchen gebundene und dadurch in diesen festgehaltene Alkali durch seine 
Verwandlung in Carbonat diffusionsfähig geworden ist und nun in das Serum in 
solcher Menge übergetreten ist, wie zur Herstellung eines neuen Diffusionsgleich¬ 
gewichts notliwendig war. 

Nach dieser Auffassung würde sich das rotlie Blutkörperchen mit seinem Inhalte 
gegenüber dem Blutplasma ungefähr ähnlich verhalten, wie in dem oben zur Veran¬ 
schaulichung herangezogenen Beispiel das Blut, das in einem Fergamentschlauch zur 
Dialyse gegen Wasser angesetzt worden war. Denn man könnte sich danach den ehern i- 
>ch<• n Vomple\ der roth en Ze 11o als ei nen gegen das P1 asma in ähn 1 icher 
Weise abgeschlossenen Th ei 1 vor stellen, wie Blut, das in einem Pcr- 
game n t sc h 1 auch gegen eine A u ssen f 1 ü ssigkei t zu r 1) i aI y so au fgest e 111 
ist. Ks ist von Interesse, dass 1, eh mann an einem Tinerexperiment die Kin- 
wirkung der Kohlensäure auf die alkalischen Affinitäten des Blutes zeigen konnte. 
Ks mussten Kaninchen nach längerem Hungern in einer Kohlensäureatmosphäre 
>o lange athmen, bis der I rin der 'filiere stark alkalisch wurde. Wurden die 
filiere wiederum in Kuftathmung gebracht, so fand sich in dem Urin die Keaction 
>auer. Durch die Kohlensäure waren dem kreisenden Blute des Kaninchen«, und in 
erster Linie den rothen Blutkörperchen, so stellt es sieh Lehmann vor, Alkalien 
entzogen worden, und dieser Vorgang zeigte sich an in einer Aendening der Keaelioii 
der Körpersekrete und in einem Alkalischwerden des Urins. 

11 * 
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Des Näheren ergaben die Untersuchungen von Zuntz, Lehmann und Loewy 
über das difTusible und nicht diffusible Alkali, dass in den Blutkörperchen der Antheil 
des nicht diffusiblen Alkali viel erheblicher war als in dem eiweissärmeren Serum, 
das eine im Verhältnis zu den Zellen grössere Menge von Alkali besass. 

Die genannten Autoren bedienten sich zu den Untersuchungen über das Ver¬ 
halten des Eivveisses zum Alkali des Blutes der Methode der Diffusion. Die Bindung 
von Alkali durch das Eiweiss des Blutes ist auch von anderer Seite mit verschiedener 
Methode Gegenstand ausführlicherer Untersuchungen geworden. 

Spiro und Fern sei (13) gingen in ihren Versuchen von der Absicht aus, eine 
geeignete Methode der Alkalescenzbestimmung im Blut und serösen Flüssigkeiten zu 
ermitteln, und suchten zunächst den Blutfarbstoff heraus zu schaffen, der die An¬ 
wendung der üblichen Farbenindicatoren bei der Titration verhindert. Das Blut 
wurde durch Zusatz mit Aether gesättigten Wassers lackfarben gemacht und zum 
Aussalzen des Blutrothes und der Eiweissverbindungen saure Salze zugesetzt und 
zwar zunächst Schwefelsäure und danach Ammonsulfatlösung. Von dem Filtrat 
wurden abgemessene Theile mit dem Försterschen lndicator titrirt. Das Verfahren 
ist also ein indirectes, ein Zurücktitriren zugesetzter Säure. Es ergab sich nun, dass, 
je mehr Säure zur Fällung zugesetzt worden war, um so höher der Werth für die 
Alkalescenz stieg, bis schliesslich ein Maximum erreicht war, bei dem durch weiteren 
Zusatz von Säure die Menge der zur Rücktitration erforderlichen Natronlange nicht 
weiter mehr eine entsprechende Abnahme zeigte, wo eine Erhöhung dieser „schein- 
baren u Alkalescenz nicht mehr eintrat. Einen solchen maximalen Werth ergaben z. B. 

5 ccm Pferdeblut 10 ccm Aetherwasser -f- 20 ccm ~ Schwefelsäure -f- 100 ccm 

Ammonsulfat (halbgesättigte Lösung). 

Hieraus berechnete sich für 100 ccm Blut eine Alkalescenz von 1399 mg NaOH. 

Die Werthe für die Alkalescenz wurden aber viel niedriger, wenn das Blut ohne 
Säurezusatz direct titrirt wurde, nachdem das Eiweiss mit Ammonsulfat ausgefällt 
war. Es ergab die Titration des Filtrats von 
5 ccm Blut -f- 10 ccm Aetherwasser -j- 100 ccm Ammonsulfat (gesättigte Lösung) 
für 100 ccm Blut berechnet eine Alkalescenz von 177 mg NaOH. 

Der mit dieser directen Methode erhaltene niedrigere Werth entspricht der Al¬ 
kalescenz der im Blute vorhandenen Carbonate und Phosphate und zeigt nach Ansicht 
der Autoren etwa den Gehalt an „diffusiblom Alkali“ an. 

Die ausserordentlichen hohen Zahlen bei der ersten, indirecten Methode erklären 
sich aus dem eigonthümlichen Verhalten der Eiweisskörper zu der vor der Fällung 
mit Ammonsulfat zugesetzten Schwefelsäure. Bei der Ausfällung fällt mit dem Eiweiss 
zugleich ein Theil der zugesetzten Schwefelsäure aus und wird bei der Rücktitration 
des Filtrates nicht wiedergefunden. Bis zu einem Grcnzwerthe nimmt mit dem Zusatz 
einer grösseren Säuremenge auch die Menge der vom Eiweiss gebundenen Säure zu. 

Ueber eine gewisse Säuremenge hinaus, in diesem Falle auf 5 ccm Blut 20ccm — Säure, 

5 

wurde eine Vermehrung der mitgefällten Säure nicht mehr beobachtet, und die auf 
dieser Höhe titrirtc Alkalescenz als „maximale Säurencapacität“ bezeichnet, .le 
grösser die Eiweissmenge des Blutes ist, um so höher wird die Säurebindung und 
damit die Alkalescenz gefunden werden. 

Das Blut vermag auch Basen zu binden. Bei Zusatz von Alkali und Fällung 
mit Ammonsulfat wurde ein Theil der Base bei der Titration des Filtrats nicht wieder¬ 
gefunden. Bei vermehrtem Zusatz von Alkali stieg der Antheil, der nicht mehr zuriick- 
titrirt werden konnte, jedoch wurde der Grenzwerth früher erreicht als bei Säurezusatz. 
Er war gegeben in dem folgenden Versuch : 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



L eber «las dilTusible Alkali und die Alkalispannung des Blutes in Krankheiten. 161 


ccm Pferdobi ut -f 16 ccm Aetherwasser -f- 10 ccm 


10 


Lauge -f- 100 ccm Ammon- 


sultat (gesättigte Lösung) gaben für 100 ccm Blut eine Alkalescenz von —9,84 mg 
NaOH. 

Nach der Methode von Spiro und Pemsel wurden im Blut drei analytische 
Werthe bestimmt: die maximale Säuren- und die maximale Basen-Capacität, beide 
abhängig von der Menge des Eiweisses, und die „native Alkalescenz 44 , welche etwa 
der Menge des ditTusiblen Alkali entsprechen soll. Welche biologische Bedeutung den 
beiden ersten Zahlenwerthen zukommt, bleibt unentschieden. Mit Sicherheit geht je¬ 
doch aus diesen Untersuchungen hervor, dass die Ei Weisssubstanzen in ausser¬ 
ordentlich hohem Grade die Fähigkeit haben, Alkalien und Säuren zu 
binden, in einer Art, die des Näheren unbekannt ist, die aber auf 
das V orhan densei n von Gruppen mit saurem bezw. basischem Charakter 
im Molekül hin wo ist. Danach ist zu erwarten, dass der als „native Alkalescenz 44 
bezeichnete und nach Ausfüllung des Eiweisses direct titrirte Zahlenwerth zu niedrig 
ist, und dass mit dem Eiweiss aus dem Blut Alkali ausgefällt worden ist. Dieses 
durch Ammonsulfat in Bindung mit dem ausgesalzenen Eiweiss niedergeschlagene 
Alkali ist nach Ansicht der Autoren identisch mit dem oben als „nicht dilTusibles 
Alkali 44 bezeichneten. Bei dem Verfahren des Aussalzens mit Ammonsulfat 
ist, wie auch bei der Blutdiffusion, tiie Ci egen wart einer grösseren 
Menge Alkali im Blute nachgewiesen, welches nicht an Kohlensäure, 
sondern an Eiweiss gebunden ist. 

Kraus (8) hat eine ähnliche Methode wie Spiro und Pemsel verwendet. 
L>elibrinirtes Blut wurde mit Aether laekfarben gemacht und mit dem vierfachen Vo¬ 
lumen gesättigter Ammonsulfatlösung versetzt. Von dem Filtrat wurden gemessene 
Theile mit l / A Normalschwefelsäure und Methylorange titrirt. 

Die beim gesunden Menschen mit dieser Methode erhaltenen Werthe schwankten 
zwischen 1S3 und 220 mg NaOH für 100 ccm Blut. Die Werthe sollen ziemlich über¬ 
einstimmen mit den aus der Aschenanalyse berechneten. Durch das Aussalzen des 
Eiweisses aus dem Blute nach der Kraus’schen Methode muss auch eine gewisse 
Menge Alkali der Titration entgangen sein. Kraus hält die eiweissartigen Sub¬ 
stanzen, die subaciden Stoffe (Jaquet), die sauren nicht ditTusiblen (Zuntz) von 
geringer Bedeutung für die Bindung der Alkalien im Blute. Für seine Methode 
gegenüber der Titrirung in nicht enteiweisstem Blute macht er geltend, dass mit der 
Titrirung der überschüssigen basischen Aequivalente in den enteiweissten Flüssig¬ 
keiten zwar nur ein Theil der basischen Valenzen des Blutes bestimmt werde, aber 
dieser Theil seinem im Blute präforrnirter Werth. Er sei chemisch delinirbar und 
ändere sich in entsprechenden Verhältnissen bei Aendernng der Alkalescenz in Folge 
von Steigerung des Säurezullusses aus den Geweben und von aussen. Leber den 
Werth, den Kraus für die Alkalescenz des Blutes erhält, lässt sich sagen, dass er 
grösser ist als der A nt hei 1, der im Blute als dilTusibles Alkali sich bestimmen lässt, 
und kleiner als die nach Loewy-Zuntz's Methode im lackfarben gemachten Blute 
titrirte Alkalescenz. 

Neuerdings haben Untersuchungen von Hamburger f4) sich mit dem dilVu- 
siblen und nicht ditTusiblen Alkali beschäftigt und diese Unterscheidung anerkannt, 
die seinerzeit von Zuntz und Loewy und von G iirber (3) gemacht worden ist. 
Hamburger hat die Trennung und Bestimmung der beiden Arten auf anderem Wege 
als die beiden bisher erwähnten versucht. 

Das Blut wurde mit dem zweifachen Volumen %proo. Alkohols versetzt. Da¬ 
durch wurde fast momentan das dilTusible und das nicht difTusible Alkali vollkommen 
getrennt, denn das nicht dilTusible wurde mit <b*m Eiweiss niedergeschlagen. Das in 
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Lösung gebliebene dilTusible Alkali wurde filtrirt und mit 


Weinsäure gegen 


'lö 


Lak- 


moidpapier titrirt. Das Gesammtalkali wurde nach der Methode von Zun tz-Loewy 
mit Weinsäure titrirt. 


Nach dieser Methode fand Hamburger im Pferdeserum 37,2 pCt. diffusibles 
und 63 pCt. nicht dilTusibles Alkali, im Gesammtblut des Pferdes 11,2 pCt. diffusibles 
und 88,8 pCt. nicht diffusibles Alkali. 

Durch Behandlung des Blutes mit Kohlensäure stieg die Menge des dilTusiblen 
Alkali an und zwar kam alsdann auf 18,3 pCt. diffusibles 81,7 pCt. nicht diffusibles 
Alkali. 

Die Hamburger’sche Alkoholmethode bestätigt also die mit der Loewv- 
Zuntz’schen Methode gewonnenen Anschauungen, dass die Eiweisssubstanzen des 
Blutes in hohem Grade die Fähigkeit haben, Alkali in Bindung zu halten, so dass 
der überwiegend grössere Antheil Alkali in dieser Form im Blute, im Plasma und in 
den Zellen circulirt. Die Eiweissalkaliverbindung wird durch die Einwirkung von 
Kohlensäure zerstört und das Alkali dadurch in eine leicht diffusionsfähige Form um* 
gewandelt. 


II. Die Methode der Bestimmung des dilfusiblen Alkali im Blut 
und die mit derselben ausgeführten Untersuchungen. 

Bei einer Reihe geeigneter klinischer Fälle, bei denen grössere 
Blutmengen zur Verfügung standen, wurden Bestimmungen über die 
Menge des leicht dilfusiblen und des schwer dilfusiblen Alkali im Blute 
angestellt. 

Als Methode wurde die Dialyse verwendet. 

Das eingeschlagene Verfahren lehnte sich im Wesentlichen an die 
Versuchsanordnung an, die Loewy und Zuntz (12) in ihren Versuchen 
über die Bindung der Alkalien in Serum und Blutkörperchen einge¬ 
schlagen hatten. Bei dem Einarbeiten in diese Methodik und ihre Ueber- 
tragung auf die klinische Verwendung wurden die ersten Schwierigkeiten 
dadurch wesentlich überwunden, dass uns Professor Loewy seine per¬ 
sönlichen Erfahrungen in liebenswürdigster Weise zur Verfügung stellte. 
Es benöthigte geringer Modificationcn, um die Methodik zu einer auch 
klinisch einigermaassen brauchbaren umzugestalten. 

Um das Alkaligleichgewicht in den untersuchten Blutproben schneller 
zu erreichen, wurde nicht gegen Wasser, sondern gegen Alkalilösungen 
von bekanntem Gehalt diffundirt und dasselbe Blut gleichzeitig in ver¬ 
schiedenen Proben gegen verschieden starke Alkalilösungen angesetzt. 

Es wurden höher und niedriger eoncentrirte Aussenflüssigkeiten ge¬ 
wählt als diejenige war, die bei dem untersuchten Blute als ausreichend 
angenommen werden konnte und bei welcher annähernd die Muth- 
maassung bestand, das mit ihr in Berührung das Blut innerhalb des 
Pergamentschlauches seinen Alkaligehalt bewahren würde. Dadurch, 
dass der gesuchte Werth zwischen 2 Grcnzwerthe eingeschlossen wurde, 
musste in einer nicht allzulangen Zeit annähernd diejenige Alkalilösung 
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zu bestimmen sein, mit der ein Diflfusionsgleichgcwicht bestand. Die¬ 
jenige Alkalilösung, gegen welche zur Diffusion angesetzt das Blut seinen 
Alkaligehalt nicht änderte und bei der eine Alkaliwandung nicht nach¬ 
gewiesen wurde, entsprach der Alkalispannung des Blutes. 

Der Begriff der Alkalispannung, Tension des Alkali, wurde 
von Loewv und Zuntz in ihren Versuchen eingeführt und begründet 
durch die Ucberlegung, dass zwischen zwei alkalischen Flüssigkeiten, die 
durch eine Pergamentmembran geschieden sind, analoge Beziehungen 
bestehen, wie zwischen einem Gas und einer das Gas absorbirenden 
Flüssigkeit. Hat die von der Flüssigkeit absorbirte Gasmenge einen 
solchen Werth erreicht, dass in der Zeiteinheit gleich viel Moleküle ein- 
treten und austreten, so bezeichnet man diesen Zustand bekanntlich als 
Gleichgewicht der Gasspannungen und als Spannung des absorbirten 
Gases den Druck des mit der Flüssigkeit in Gleichgewicht stehenden 
Gases. Man kann diesen Druck in Millimeter Quecksilber oder in Pro- 
eenten einer Atmosphäre angeben. 

Analog wurde als Tension des Alkali in einer Flüssigkeit 
der Procentgehalt einer alkalischen Lösung bezeichnet, mit 
welcher in Berührung die zu untersuchende Flüssigkeit weder 
reicher noch ärmer an Alkali wird. 

Diese Tension wird von dem durch Titriren mit lacmoid im Blute 
ermittelten Alkaligchalt um so mehr verschieden sein, je grösser der an 
Liweisssubstanzen gebundene und dadurch der Diffusion entzogene An- 
theil dieses Alkali ist. Denn die Alkalispannung ist der Ausdruck mir 
für dasjenige Alkali, das am Diflfusionsproccsse theilnimmt. Da im 
Blute ein sehr beträchtlicher Theil des gesummten Alkali an 
Eiweisssubstanzen gebunden und dadurch der Diffusion ent¬ 
zogen ist, so wird das Gleichgewicht in der Alkalispannung 
zwischen dem Blute im Innern und der Natronlau gelösung ausser¬ 
halb des Pergamentschlauches bereits bei einem Werthe erreicht 
sein, der weit unterhalb der Alkalescenz des Blutes gelegen ist. 

Die Methodik, welche zur Bestimmung der Alkalispannung und des 
diffusiblen Alkalis im Blute bei den klinischen Untersuchungen ange¬ 
wendet wurde, gestaltete sich im Einzelnen in folgender Weise. 

Das Blut wurde aus einer Armvene durch Vcncnpunction ent¬ 
nommen und durch Schlagen defibrinirt. Während des Schlagens 
wurde das. bei Stauungszuständen mit dunkelrother Farbe entleerte Blut 
hellroth in Folge von SauerstofTaufnahme, und dadurch arterialisirt. 

Zur Bestimmung der Alkalescenz wurden 5 ccm mit dem mehr¬ 
fachen Volumen Aqua destillata versetzt, so dass eine lackfarbige klare 
durchsichtige Blutlösung entstand. Titrirt wurde mit l / 2S Normalwein¬ 
säure gegen Lakmoidpapier. Der lndicator wurde in der Weise ange¬ 
fertigt, dass durch Zusatz von dünner Schwefelsäure eine annähernd 
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neutrale Lakmoidlösung* hergestellt wurde. Das mit derselben getränkte 
Seidenpapier hatte eine helle Fliederfarbe. Die Streifen wurden vor dem 
Gebrauch in eine concentrirte wässerige Lösung von Magnesia sulfurica 
(Th. Germ. III) gelegt, wo sie nach einigen Minuten eine schwache Blau¬ 
färbung annehmen. Die Magnesia sulfuriea-Lösung reagirtc danach gegen 
das Lakmoidpapier schwach alkalisch, dagegen blieb empfindliches Lak- 
muspapier in derselben neutral. Chemisch reines krystallisirtes schwefel- 
saures Magnesium veränderte auch den Lakmoidstreifcn nicht. Trotzdem 
wurde das gegen Lakmoid nicht ganz neutrale Präparat der Pharma¬ 
kopoe zum Benetzen des Reagenzpapiers vorgezogen, weil bei der leichten 
Bläuung des frisch eingelegten und dann schnell abgetroeknelen Streifens 
mit dem aufgetupten Bluttropfen bei der Titration sich der Umschlag 
gegen Roth besonders scharf erkennen liess. 

Zur Dialyse wurden 20 ccm Blut verwendet. Es empfahl sich im 
Allgemeinen nicht kleinere Mengen zu nehmen. Als Dialysatoren dienten 
Pergamentschläuche, in deren einem Ende ein gut passender niedriger 
Gummistopfen eingebunden war. Die Schläuche waren etwa 16 cm 
lang bei einem Durchmesser von 4 cm und wurden in Glaseylinder von 
20 cm Länge und 5 cm Lichtung hineingestellt, die oben mit einem 
Deckel verschlossen waren, um die Verdunstung zu beschränken. Da¬ 
mit die Berührung des Blutes mit der Wand des Schlauches auf einer 
weiteren Fläche erfolgte, wurden in die mit dem Blut beschickten 
Schläuche passende mit Wasser gefüllte Gascvlinder hineingestellt, mit 
denen des Oefteren das Blut gerührt wurde. 

Der Pergamentschlauch stand in einer Natronlaugelösung von be¬ 
stimmter Stärke, welche soviel Kochsalz enthielt, als einer 0,8 proe. 
(hlon.atriumlösimg entsprach, so dass die Lösung dem Blute annähernd 
isotonisch war. Von jedem Blut wurden 2—3 Dialysen gleichzeitig an¬ 
gesetzt mit verschieden starken Aussenlliissigkeiten, die in gleichen 
Maasseinheiten eine Alkalimenge enthielten, die den 4., den 5. und den 
6. Theil des Blutalkali betrug. 

Die Dialyse dauerte 24 Stunden bei Zimmertemperatur. Nach 
dieser Zeit war das Blut meist dunkler geworden, in einzelnen Fällen 
machte sich ein leichter Fäulnissgeruch bemerkbar; die Ausseniliissigkeit 
war bei den hier angeführten Versuchen slets klar geblieben. Die Per¬ 
gamentschläuche wurden vor den Versuchen stets auf Durchlässigkeit 
geprüft und verworfen, wenn sich Tropfenbildung an der Wandung zeigte. 
Die Schläuche wurden feucht mit Blut beschickt. Neben der Bestimmung 
der Blutalkalescenz und des diffusiblen und nicht dilTusiblen Alkalis 
wurde bei dem Blute fesrgestellt der Stickstoffgehalt durch Ver¬ 
brennen abgemessener Mengen nach Kjeldahl. Gleichzeitig wurde dm* 
Gefrierpunkt des Blutes mit dem Beckmaniöschen Apparate er- 
mit telt. 
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Feber das difTusilde Alkali und die Alkalispannung des Blutes in Krankheiten. 1G5 

I. Fall von Anämie miissigen (.1 rades bei einer 22jährigen Kranken mit 
neurusihenischen Beschwerden ohne Cnmplicationen. 

Blutalkalescenz lür lOOccm : 249,Omg. Stickstoll'gehalt für lOOccm : 2,32g N. 
Gefrierpunkt, : d — — 0,503°. Hämoglobingehalt (Gowers) 83pCt. Zahl der rotlien 
Zöllen im chmrn : 4200000. 

Dialyse: Dauer 24 Stunden; kein Geruch des dunkelrothen Blutes. Aussen - 
lliissigkeit klar, farblos. 
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Fiweissgehnlt und Alkalescenz des Blutes war etwas niedrig. Das Verhältniss 
der beiden Alkaliarten im Blute lag bei 1 : 4,4, der Menge des dilTusiblen Alkali 
war als«» relativ grösst. 

2 . Fall von Emphysema pulmonum mit erhaltener Compensation 
bei OMjähriger Frau. Kurzathmigkeit und mässige Oyanose. 

Blutalkalescenz fiir lOOccm : 297,fnng NaUll. StickstolVgchalt in lOOmn : 

B.lsigN. 

Dialyse: Dauer 24 Stunden; kein Fäulnissgeruch, Aussenllüssigkeit klar. 
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Das Blut hatte einen Fiweissgehalt und eine Alkalescenz von etwa der Höhe, 
die für gesundes Blut angenommen wurde. Das Verhältniss A : .1 wurde bei 1 : 5 
angenommen und die Alkalispannung danach auf den 0. Theil des gesammten Alkali 
auf etwa 10.0 pCt. berechnet. 

3. Fall von Emphysema pulmonum im Stadium der gestörten Compensation 
bei 00 jähriger Frau. Starke Athemnoth und Cyanose, Ascites, Anasarca. 

Blutalkalescenz lür lOOccm : 371mg. Stickstollgehalt des Blutes in lOOccm : 
3,55g N. (iefrierpunktserniedrigung : rf = — 0,57°. 

Dialyse: Dauer 24 Stunden; leichter Geruch; Blut dunkelroth, etwas lackig 
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Das Blut war eingedickt in Folge der venösen Stase im Organismus. Die 
(’oncentrationszunahine ist deutlich an dem hohen Eiweissgehalt und der hohen Al¬ 
kalescenz. Die Erniedrigung des Gefrierpunktes war tiefer als in der Norm. Die 
Proportion war .'inzunehmen bei l : 5,95. ln dem sehr ei weissreichen Blute war der 
Antheil des nichtdilVusihlcn Alkali ein erheblicher und betrug etwa 6 / 7 des gesammten 
Alkali, während nur l / 7 auf das nichtdilTusible Alkali sich berechnete. 

4 . Fall von Anaemia gravis bei 30jähriger Frau ohne nachweissbare Ent¬ 
stehungsursache. Erhebliche Blässe der Haut und Schleimhäute. Am Herzen laute 
anämische Geräusche. Keine Netzhautblutungen. Hinfälligkeit bei leidlichem Fett¬ 
polster. Aehylia gastrica. Im Blute Poikylocytose sehr beträchtlich, zahlreiche kern¬ 
haltige rothe Zellen und einzelne kernhaltige Kie<enblutkörperehen. 
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Zahl der rothen Zellen im cbmm : 1,300000; Zahl der weissen Zellen im 
cbmm : 4500. Hämoglobin (Gowers) : 28pCt. Alkalescenz des Blutes für 100ccm : 
109,6mg NaOH. StickstolTgehalt des Blutes in lOOccm : 1,5g N. Gefrierpunkt des 
Blutes : d — — 0,57°. 
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Das Blut war aussergewöhnlich ei weissarm und die Alkalescenz sehr niedrig. 
Der Gefrierpunkt war dagegen normal. Das dilTusible Alkali im Blute war im Ver¬ 
gleich zum nichtdilfusiblen vermehrt und das Verhältniss betrug 1:3, so dass trotz 
der niedrigen Gesammtalkalescenz die absolute Menge des dilTusiblen Alkali im Blute 
nach der Schätzung dennoch nicht niedriger war als sie bei Gesunden gefunden wurde. 

5 . Fall von Diabetes und Fettsucht bei 52 jährig ein Manne von 105 Kilo 
Körpergewicht. Leichte Cyanose des Gesichts und der Hände, mässiges Lungen¬ 
emphysem. Urintagesmenge 3000, Zuckermenge 4pCt., Eisenchloridreaction negativ. 

Alkalescenz des Blutes für lOOccm : 336mg NaOH. 

Dialyse: Dauer 36 Stunden. Nach dieser Zeit Blut dunkel und etwas faulig 
riechend, Aussenllüssigkeit opalescirend trüb, aber in derselben kein Blutroth und 
Biuretreaction negativ. 
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Das Blut hatte eine hohe Alkalescenz. Die Proportion war anzunehmen etwa 
bei 1 : 5,4; die Menge des dilTusiblen Alkali war klein. 

6. Fall von Icterus bei einem 20jährigen Mädchen mit Lues II. Guter Er¬ 
nährungszustand. Kein Fieber; Blutserum icterisch gefärbt. Urin: Spuren von Ei- 
weiss. 

Blutalkalescenz für lOOccm : 249,6mg. StickstolTgehalt in lOOccm : 2,828pCt. 
Gefrierpunkt des Blutes : ä = — 0,545°. 

Dialyse: Dauer 36 Stunden; Blut dunkeiroth, kein Fäulnissgeruch. 
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3,15 


15,6 


13,4 | 1 : 4,4 | 1 : 4,2 


7 . Fall von Pneumonia fibrinös a bei einem 25jährigen kräftigen Mädchen. 
4. Tag der Erkrankung, hohe Febris continua von 39—40°. Infiltration des rechten 
Unterlappens; ohne Complicationen. 

Blutalkalescenz für lOOccm : 204,Smg. Hämoglobin (Gowers) : 110pCt. Zahl 
der rothen Zellen im cbmm : 4900000. 

Dialyse: Dauer 20 Stunden, keine Fäulniss. Aussenflüssigkeit klar, ungefärbt. 
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Die Gesammtalkalescenz war etwas niedrig, das Verhältniss der beiden Alkali- 
antheile zu einander wurde bei 1 : 5 angenommen, obgleich das Eigebniss, da nur 
ein Versuch angesetzt werden konnte, nicht ausreichend bewiesen ist. 
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8. Fall von Pneumonia fibrinosa bei 23 jähriger Frau von massigem Er¬ 
nährungszustand. Am 3. Tage der Erkrankung, Febris continua von 38,3 —39,5. 
2 Tage vor Entfieberung. 

Blutalkaleseenz für lOOccm : 230,Smg NaOH. StickstolTgehalt für 100ccm : 
2,6sg N. 

Dialyse: Dauer 24 Stunden. 
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Der Eiweissgehalt des Blutes lag etwas unterhalb des Werthes beim Gesunden. 
Die Alkaleseenz war wenig niedriger als die in der Norm gefundene. Es wurde nur 
eine Dialyse angesetzt. Nach dem Ausfall derselben war die Menge des nichtdilTu- 
sihlen Alkali etwas grösser, der dilTusible Antheil des Blutalkali etwas niedriger als 
er beim Gesunden gewöhnlich getrolfen wird. Es musste angenommen werden, dass 
zur Ausgleichung der Spannung Alkali von aussen nach dem Blute getreten war. 
Diese Zunahme des Alkali im Innern und die entsprechende Abnahme in der Aussen- 
tliissigkeit wurde trotzdem bei der Titration nicht gefunden. Durch die Wasserver¬ 
schiebung wurde sie wahrscheinlich verdeckt, trotzdem die Summe der Alkalien innen 
und aussen vorher und nachher die gleiche war, nämlich, vorher 440mg und nachher 
4Al mg. 

9 . Fall von Pyämie bei lbjahrigem Mädchen mit Schüttelfrösten meist täg¬ 
lich mit Temperatur bis 40,5°. Eiterlieber besteht seit 3 Wochen. Nephropyelitis. 
Mässig starke Abmagerung und starke Blässe der Haut. 

Blut auffallend dünnflüssig und hell. Zahl der roten Zellen im cbmm : 3200000. 
Hämoglobin (Gowers) : 38p(Jt. Alkaleseenz des Blutes auf lOOccm : 185mg NaOH. 
Gefrierpunktserniedrigung : d = — 0,58°. StickstolTgehalt lOOccm : 1,58g N. 
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Ein Blut von geringem Eiweissgehalt und niedriger Alkaleseenz. Der dilTusible 
Antheil von Alkali war im Verhiiltniss zu dem an Eiweiss gebundenen etwas gering, 
und die Proportion zwischen beiden lag annähernd bei 1 : 4,15. 

1«. Typhus abdominalis, bei 24jährigem Mann, in der 3. Woche der 
Krankheit, Febris continua mit Temperaturen bis 40,5°; «nissige starke Benommen¬ 
heit, beträchtliche Abmagerung, in 24 Stunden 3- 4 dünne Stühle. 

Blutalkalescenz für lOOccm : 201 mg NaOll. StickstolTgehalt des Blutes für 
lOOccm : 3,0g N. Gefrierpunktserniedrigung des Blutes : ö = — 0,55°. 

Dialyse: Dauer 24Stunden; leichter Fäulnissgeruch in dem dunkelrothen Blute. 
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Trotz der Unterernährung und der Abzehrung in Folge des Fiebers war das 
Blut von fast normal grossem Eiweissgehalt und einer gleichfalls dem Gesunden 
entsprechenden Alkaleseenz. Der Gefrierpunkt entsprach dem Normalwerthe. Dem 
Dialysirversuche kam nur bedingte Geltung zu, da die Blutmenge nur zu einem Ver¬ 
suche ausreichte und auch dieser nur mit lOcbcm Blut angestellt wurde. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




K. BRANDENBURG, 


168 


11. Fall von Schrum pfn iere. 2f5jähriges Mädchen mit sehr blasser Haut, 
leichten Oedeinen, beginnende Urämie, Kopfschmerzen, Erbrechen. 

Blutalkalescenz für 100ccm : 192mg NaOH. Stickstoffgehalt für 100 ccm : 
2,51 gN. 

Dialyse. Dauer 24 Stunden. Leichter Fäulnissgeruch im Blute; dasselbe 
dunkelroth und leicht Lackfarben. Aussen (Rissigkeit farblos, klar. 
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Bei dem Blute war SiickstofTgehalt und Alkalescenz niedrig. Nach dem Ausfall 
des einzigen Dialysirversuches war über das Yerhältniss der beiden Alkaliver¬ 
bindungen jedenfalls zu sagen, dass mit dem 4. Tlieil des Gesammtalkali in der 
Aussentlüssigkeit das Gleichgewicht nicht gegeben war, sondern Alkali von aussen 
in das Blut wunderte bis zur Proportion P:4,8. Mit einiger Wahrscheinlichkeit lag 
die Proportion bei 1 : 5, das nicht diffusible Alkali betrug danach etwa 5 / r ,, das 
dilfusible Alkali 1 / 0 des gesummten. 

12 . Fall von Schrumpfniere. 25jähriges Mädchen mit Hautblutungon und 
leichten urämischen Symptomen, Erbrechen, Kopfschmerzen und leichter Benommen¬ 
heit. Miissig starkes (Jedem der abhängigen Theile. 

Blutalkalescenz für 100ccm : 201,(»mg NaOH. Stickstollgehalt in lOOccm : 
2,49g N. Gefrierpunkt des Blutes : rf — — 0,(504. 

Di uly se: Nach 24 Stunden Blut dunkelroth, ohne Geruch. In der klaren unge¬ 
färbten Aussenfliissigkeil entsteht mit ammoniakalischer Silberlösung ein flockiger 
Niederschlag, der mit 1I 2 S entsilbort und mit Salzsäure eingeengt zahlreiche Krystulle 
von Harnsäure ausfallen lässt. 
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Eiweissgehalt und Alkalescenz niedrig. Die Proportion wurde angenommen 
etwa bei 1 : 4,5. Der niedrige Gefrierpunkt machte Zurückhaltung harnfähiger Sub¬ 
stanzen im Blute in Folge der Niereninsuflicienz wahrscheinlich, und es wurde im 
Blute Harnsäure nachgewiesen im Dialvsat. 

13 . Fall von Schrumpfniere und Urämie bei 30jähriger Frau, S Tage 
ante mortem. Oedeme, Hautblutungen, Erbrechen, Benommenheit. 

Blutalkalescenz für 100ccm : 192mg NaOH. Stickstollgehalt des Blutes in 
lOOccm : 2,3g N. Gefrierpunktserniedrigung des Blutes d = -— 0,(53. 

Dialyse: Dauer 24 Stunden. Dunkelrothes Blut von leichtem Fäulnissgeruch. 
In der leicht opalescirenden AussenlUissigkeit entstand mit ammoniakalischer Silber- 
b'isung eine Fällung, aus der sich nach Zerlegung durch H 0 S beim Eindampfen und 
Ansäuern Krystalle von Harnsäure abschieden. 
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Blut von niedrigem Eiweissgehalt und niedriger Alkalescenz und von auffallend 
grosser Oefrierpiinklserniedrigung. Die letztere zeigte an die Zurück ha 11 unu harn- 
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fähiger StotTe im Blute in Folge der NiereninsulTicienz. Dieselbe bewies der reich¬ 
liehe Gehalt des Blutes an Harnsäure. Das Yerhältniss des dillusiblen Alkali zu 
dem des nichtdilTusiblen Alkali hatte sich in den 3 Versuchen gleichmässig einge¬ 
stellt auf 1 : 5. 

14 . Fall von chronischer Nephritis mit Compensatio ns.Störung bei 
einer 64jährigen Frau; mit alter Hemiplegie, chronischer Myocarditis und chronischer 
Nephritis; Oedeme. 

Blutaikalescenz für 100 ccm : 207,6mg NaOH. StickstoHgehalt in 1(X) ccm : 
3,06g N. Gefrierpunkt des Blutes : d = — 0,61°. 

Dialyse: Dauer 24 Stunden; im Blut kein Faulnissgeruch, Aussenllüssigkeit 
klar. Im Dialysat wurde mit Silberlösung eine Purinkörpertällung nicht erhalten. 
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Das Blut bei dem Fall von venöser Stauung hatte einen an der unteren Grenze 
der Norm liegenden Eiweissgehalt und eine ziemlich hohe Alkalesccnz. Auffallend 
war die Gefrierpunkterniedrigung, welche eine Zurückhaltung harn fähiger Stolle im 
Blute wahrscheinlich machte. Die Menge des dillusiblen Alkali war gering, der an 
Eiweiss gebundene Alkaliantheil war vermehrt und grösser als unter normalen Ver¬ 
hältnissen. 

15 . Fall von Vergiftung mit Sublimat; 23jähriges Mädchen. 24 Stunden 
ante exitum. Acute hämorrhagische Nephritis toxica. 

Blutaikalescenz für 100ccm : 233mg NaOH. StickstolTgohalt des Blutes in 
100ccm : 2,517g N. Gefrierpunkt des Blutes : ö — 0,665°. 

Dialyse: Nach 24 Stunden; Blut ohne Geruch. Aussenllüssigkeit klar, unge¬ 
färbt: in der alkalischen Aussenllüssigkeit entsteht mit ammoniakalischer Silberlösung 
eine flockige Fällung; die Silberfällung abliltrirt, mit I1 2 S entiiltert und mit HCl ein¬ 
gedampft giebt reichlich Krystalle von Harnsäure. 
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Alkalesccnz und Eiweissgehalt wurden ein wenig niedrig gefunden. Die Ge- 
frierpunktsorniedrigung war erheblich und war ein Beweis für die (Ymccntrationszu- 
nahme durch Zurückhaltung harnfälliger Substanzen in Folge Ger NiereninsulTicienz. 
Im Blute wurde reichlich Harnsäure nachgewiesen. Als bemerkenswert!! musste der 
relativ niedrige Antheil der dillusiblen Alkali bezeichnet werden, die Proportion 
wurde bei 1 : 5,3 angenommen. 

In der Zusammenstellung fehlen die Fälle, bei denen die DilTti- 
sionsversuehe misslungen waren. Die Misserfolge traten besonders ein 
in Folge von Fäulniss des Blutes, welche an heissen Tagen sieb ein¬ 
stellte, wenn die Dialyse länger als 24 Stunden dauerte. 

Auch bei den angeführten Fällen warnt die DilTusionsergebnissc nicht 
überall mit der erwünschten Zuverlässigkeit erhalten worden, weil nicht 
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immer die nothweiuligc I>Iutmenge zur Verfügung stand, so dass hier nur 
Annäherungswerthe gefunden wurden. 

Um zunächst auf die Gesammtalkalesccnz des Blutes kurz ein- 
zugchcn, so wurde die gcsammte Menge der alkalischen Valenzen, die 
durch Lakmoidpapier und Weinsäure angezeigt wurde, bei gesunden In¬ 
dividuen innerhalb ziemlich enger Grenzen schwankend gefunden. Es 
licss sich ungefähr feststellcn, dass bei einem Blute, das einen Ei¬ 
weissgehalt von 3,2—3,5 g N in 100 ccm hatte, die Alkales- 
eenz bei dem Werthe 300 mg NaOFI in 100 ccm Blut bestimmt 
wurde und nur wenig um diese Grösse herum schwankte. 

Diese Zahl war etwas geringer als die Alkalescenz, die in einer 
früheren Arbeit des Verfassers (1) für gesunde Personen angegeben 
worden war, wo der Mittelwert!) bei 350 mg Natronhydrat ermittelt 
worden war. Der Unterschied erklärt sich zum Theil aus der ver¬ 
schiedenen Empfindlichkeit des Lakmoidpapiers, das zur Benutzung kam, 
aber wohl vor Allem dadurch, dass grössere Mengen Blutes jedesmal 
austitrirt wurden, denn es wurden in der letzten Versuchsreihe 5 ccm 

Blut, mit Aqua destillata auf das 3—4 fache verdünnt, mit Wein- 

M l) 


saure titrirt, während früher nur etwa 1—2 <ami mit Ammonoxalatlösimg 
lackfarben gemachten und auf das 4 —5 fache verdünnten Blutes mit 

Iq Weinsäure titrirt worden waren. 


Auch der auf 300 mg Natronhydrat festgesetzte A !kalesccnzwerth 
soll nicht eine absolut sichere Grösse sein, welche die Menge der 
Alkaliverbindungen, die auf Lakmus alkalisch reagiren, mit der Zuver¬ 
lässigkeit der Aschenanalyse angiebt, sondern ein relativer Werth, der 
nach der Hebung des Untersuchers und den kleineren Modificationen der 
Methodik wechselt, der aber der absoluten Zahl um so näher kommen 
wird, je grösser die titrirte Blutmenge ist. Jedenfalls waren in den 
Controltitrationen die Schwankungen gering und überschritten kaum 
je 20 mg Natronhydrat auf 100 ccm Blut, sodass eine gewisse Geschick¬ 
lichkeit und Einarbeitung vorausgesetzt, die Methode als brauchbar be¬ 
zeichnet werden muss für vergleichende Untersuchungen, die von dem¬ 
selben Bearbeiter an verschiedenen Blutproben vorgenommen werden. 
Und auf Vergleichswerthe, auf relative Grössenunterschiede kam es bei 
den Titrationen im Wesentlichen an. 

Bei gesunden Menschen und unter gleichen äusseren Verhältnissen 
verbrauchten gleiche Mengen Blutes, das nach »Stickstoffgehalt und Ge- 
frierpunktserniedrigung keine Abweichungen von der Norm zeigte, zur 
Neutralisation gegen Lakmoidpapier ungefähr gleich viel Cubikeentiineter 
V 23 Normal-Weinsäurelösung, welche auf Natronhydrat umgerechnet an¬ 
nähernd 300 mg auf 100 ccm Blut entsprachen. 
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Bei der Titration von Blutproben krankhaft veränderten Blutes wurden 
mannigfach wechselnde Werthe ermittelt, inden meisten Fällen Schwankungen 
nach unten, in vielen Fällen auch über den Durchschnittswerth hinaus. 

Im Blute bei Krankheiten wurden in manchen Fällen wesentliche 
Abweichungen von dem Durchschnittswerte nicht gefunden und auch 
bei schweren fieberhaften Zuständen zuweilen vermisst. So fand sich 
auch bei einem Kranken mit Typhus (No. 10) mit schweren Störungen 
des Allgemeinbefindens und stark eingeschränkter Ernährung in der 
dritten Woche der Erkrankung die Alkalescenz 291 mg Natronhydrat. 
Bei einer Kranken mit chronischer parenchymatöser Nierenerkrankung 
mit gestörter Compensation, beträchtlichen Oedemen und starker Albumin¬ 
urie betrug die Alkalescenz des Blutes 297,6 mg NaOH. 

Auf der anderen Seite wurden stärkere Erniedrigungen der Alka- 
leseenz bei Kranken gefunden, deren Allgemcinzustand nicht wesentlich 
gestört war und bei denen eine gröbere Organerkrankung oder eine In- 
feetion nicht vorhanden war, so unter Anderem bei einer leichten An¬ 
ämie (No. 1) 249 mg NaOH. Bei einer Anaemia g-ravis (No. 4) sank 
die Alkalescenz sogar bis zu 169 mg NaOH, ohne dass eine erhebliche 
Störung des Allgemeinzustandes bestanden hätte. 

Es Jiess sich nicht verkennen, dass trotz des beträchtlichen Wechsels 
in der Menge des titrirten Alkalis sich eine gewisse Regel für diese 
Schwankungen aufstellen Hess, sobald sie zu den Stickstoffwerthen in 
Beziehung gesetzt wurden. 

Eine Anzahl vergleichender Bestimmungen von Eiweissgehalt und 
von Alkalescenz des Blutes sind in einer früheren Arbeit des Verfassers 
zusammengestellt worden und Folgerungen aus den mitgetheilten Zahlen ab¬ 
geleitet worden, die durch die fortgesetzten Bestimmungen bestätigt werden. 

Zwischen der Grösse der Alkalescenz und der Menge des Eiweisses 
war eine gewisse Beziehung in den meisten Fällen unverkennbar. Es 
liess sich fast regelmässig die Beobachtung machen, dass die Alka¬ 
lescenz in den verschiedenen Blutproben dieselben Schwan¬ 
kungen hatte wie der Stickstoffgehalt des Blutes. Im Allge¬ 
meinen wurde bei niedriger Alkalescenz ein kleiner Stick¬ 
stoffgehalt, bei höherer Alkalescenz ein grösserer Stickstoff¬ 
werth gefunden, in Fall 1 bei 249 g NaOH 2,3 g N, in Fall 2 bei 
297 mg NaOIl 3,1 g N, im Fall 3 bei 371 mg NaOH 3,5 g N. In 
dem Blute einer Kranken mit schwerer Anämie, einem Hämoglobingehalt 
von 28 pCt. und einem Eiweissgehalt von 1,5 g N wurde die abnorm 
niedrige Alkalescenz von nur 169 mg NaOH titrirt. 

Dieses gleichzeitige Schwanken von Alkalescenz und von Stickstoff- 
menge im Blute wurde auch in den meisten übrigen untersuchten Blut¬ 
proben nicht vermisst, so dass an einem gewissen Zusammenhänge zwischen 
diesen beiden Werthen in diesen Fällen nicht gezweifclt werden kann. 
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Von diesem, man wäre fast versucht zu sagen gesetzmässigen Ver¬ 
halten der Alkalescenz und dem Eiweissgehalt des Blutes machten auch 
die fieberhaften Erkrankungen keine Ausnahme. 

Bei einem Fall von Lungenentzündung mit günstigem Allgemein¬ 
befinden bestand bei einer etwas eiweissärraeren Beschaffenheit des Ge- 
sammtblutes eine massige Verminderung der Alkalescenz. 

Bei einem Typhus abdominalis mit schwerem Allgemeinzustande, 
Somnolenz und stärkerer Abmagerung, bei geringen Durchfällen, von 
Blutconcentration und Eiweissgehalt des Blutes dem gesunden Blute ent¬ 
sprechend und auch die Alkalescenz von der Höhe, wie sie gewöhnlich 
bei gesunden Männern gefunden wurde. 

In einem Falle von Pyämie bei einem 17jährigen Mädchen mit 
Schüttelfrösten und erheblichem Verfalle hatte das Blut eine starke Ab¬ 
nahme seines Eiweissgehaltes erfahren und gleichzeitig war die Alka¬ 
lescenz erheblich gesunken. 

Eine Kranke mit Icterus und Lues secundaria hatte eine im 
Verhältniss zu dem etwas erniedrigten Eiweissgehalte stehende wenig 
verringerte Alkalescenz. Ein fettsüchtiger Kranker mit Diabetes 
und geringer Cyanose hatte ein conccntrirt.es Blut und hohe Alkales¬ 
cenz. 

Auf das Verhältniss zwischen Alkalescenz und Eiweissgehalt des 
Blutes bei Nierenkranken wird am Schlüsse kurz eingegangen werden. 

Die Deutung dieser Uebereinstimmung dürfte in einem Punkte zu 
suchen sein. Die Menge des mit Lakmoid und Weinsäure im 
Blute titrirten Alkalis ist abhängig von dem gleichen Factor, 
der die Eiweissmenge im Blute ändert, nämlich von der Blut¬ 
concentration, von dem Wassergehalt des Blutes. 

Ein wasserreiches und eiweissarmes Blut hat eine nied rige 
Alkalescenz, ein wasserarmes, eiweissreiches Blut hat eine 
hohe Alkalescenz. Die Menge der durch Weinsäure im Blute angezeigten 
alkalischen Werthe schwankt mit der Concentration des Blutes. Es scheint 
in diesen Fällen, dass die auf diese Weise bestimmte ßlutalkaleseenz 
mit der Eiweissverarmung und der Verwässerung des Blutes ebenso sich 
verändert, wie mit der Eindickung und Wasserverarmung, und dass mit 
dem Eiw r eiss immer auch eine gewisse Menge Alkali aus dom 
Blute verschwindet oder in dem Blute zunimmt. Es ist nach 
diesen Zusammenstellungen ein Zusammenhang zwischen Bluteiweiss und 
Blutalkali nicht unwahrscheinlich, der fast auf eine festere Bindung 
zwischen diesen beiden Bestandteilen des Blutes hinweisen dürfte. Eine 
Bestätigung dieser Vermutung w’erden des Näheren die Diffusions¬ 
versuche geben. 

Die Ergebnisse der Diffusionsversuche wurden in den Protokollen 
nach drei Gesichtspunkten geordnet und neben einander gestellt. 
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In dem ersten Stabe wurde die Flüssigkeitsmengc innerhalb 
des Schlauches und ausserhalb des Schlauches vor und nach der Diffu¬ 
sion angegeben. 

Die Flüssigkeitsniengen waren vor und nach der 24 ständigen Diffu¬ 
sion niemals gleich gross geblieben, doch waren die Schwankungen ge¬ 
ring. Gewöhnlich hatte das eingefüllte Blut, als Innenflüssigkeit sei es 
mit der Abkürzung I bezeichnet, an Menge etwas zugenommen um 0,5 
bis 1,5 ccm, während die Natronlaugelösung, als Aussenflüssigkeit der 
Kürze wegen mit A bezeichnet, etwas abgenommen hatte. 

Jedoch war die Gesammtmenge der beiden Flüssigkeiten A -f- I 
nach Ablauf der Diffusion regelmässig um 1 bis mehrere Cubikcentimeter 
kleiner geworden, z. B. im Protokolle 1 vorher A + I = 60 -|- 20 = 80, 
nachher A + I = 56,5 -(- 21,5 = 78 ccm. 

Das Verschwinden von Flüssigkeit erklärte sich zu einem Theile 
aus dem Verdunsten während der Dauer des Versuchs und besonders 
daraus, dass von dem Pergamentpapier, obwohl es in angefeuchtetem 
Zustande verwendet wurde, etwas Flüssigkeit eingesaugt und in den 
Falten zurückgehalten wurde. Dieses Verschwinden von Flüssigkeit ver¬ 
hinderte leider eine Uebersicht über die absoluten Mengen der Alkalien 
vor und nach der Diffusion, jedoch war dies für die Beantwortung der 
uns gestellten Frage ohne Belang. 

In dem zweiten Stabe ist die Menge Alkali angegeben, welche 
sich vorher und nachher in der Aussen- und Innenflüssigkeit befanden, 
und zwar wurde die Alkalimenge berechnet nach den Cubikcentimetern 

^ Weinsäure, welche zur Neutralisation von 10 ccm Flüssigkeit ver¬ 


braucht wurden, z. B. war im Protokoll 1 vor der Diffusion 10 ccm A = 
5,2 ccm Weinsäure, nach der Diffusion — 4,1 ccm Weinsäure, 

Z 0 £ D 


10 ccm 1 = 15,6 und nachher -= 18,2 ccm 


n 

25 


Weinsäure. 


Dieser Stab zeigte die Wanderung des Alkali an, welche zwischen 
dem Blute und der Natronlauge stattgefunden hatte und welche abhängig 
war, von dem Gehalte an diffusiblem Alkali im Blute. 

Ks fand sich, dass die Summe des Alkalis in der Innen- und in 
der Aussenflüssigkeit vor der Diffusion nicht die gleiche war, wie nach 
der Diffusion, sondern vielfach wechselte, obgleich doch an sich alles 
Alkali wieder gefunden werden musste, was vor der Diffussion festge¬ 
stellt worden war. Dieses erklärt sich einmal aus dem Umstande, dass 
in dem Pergaraentschlauch mit der Flüssigkeit etwas Alkali stecken ge¬ 
blieben war, das sich beim Ausgiessen nicht mit entleerte. Ferner aber 
zeigte sich eine derartige zusammenfassende Betrachtung der Resultate 
nicht als zulässig, weil der Alkaliwerth, der in der Aussenflüssigkeit vor 

ZeiUclir. f. klm. Medicin. 4.Y Bd. H.du.4. | o 
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der Dialyse angegeben wurde, nicht durch Titration gewonnen war, 
sondern durch Berechnung aus abgemessener Natronlaugelösung, welche 
mit physiologischer Kochsalzlösung auf 50 ccm oder auf 60 ccm aufge¬ 
füllt wurde. Da die Natronlauge gegen Lakmoid mit Weinsäure aus- 
titrirt war, so war cs berechtigt, eine Titration der Lösung zu unter¬ 
lassen. Diese Annahme war jedoch falsch. Wurde eine der zur Dialyse 
bestimmten und in dieser Weise angefertigten Lösungen titrirt, so fand 
sich, dass zu der Lösung mehr Weinsäure verbraucht wurde, als nach 
der Berechnung zu erwarten war. Diese Differenz war nur gering und 

überstieg: kaum einen Cubikcentimeter ~ Weinsäure auf 10 ccm. Die 

2o 


mit Natronlaugelösung versetzte Kochsalzlösung war gegen Lakraoidpapier, 
das mit Magnesiumsulfatlösung angefeuchtet war, stärker alkalisch, als 
berechnet wurde, und es fand sich, dass auch die frisch bereitete und 
sierilisirte 0,0 proc. Kochsalzlösung bei dieser Prüfung leicht alkalisch 
reagirte. 

Wenn auch die unzulängliche Kcnntniss des Alkaligehaltes der Aussen- 
fliissigkeit vor der Diffusion es nicht erlaubte, die absoluten Werthe der 
Alkalimengen vorher und nachher zu vergleichen, so beeinträchtigte sie 
im Uebrigen nicht dasjenige Ergebnis«, was bei der Untersuchung be¬ 
stimmt werden sollte, und was das Ziel der vorliegenden Arbeit war, 
nämlich den Procentgehalt des Alkali im Blute und in der 
Aussenflüssigkcit nach dem A blauf der Diffusion zu ermitteln. 

Der dritte Stab zeigte das Verhältniss an zwischen dem Procent¬ 
gehalt an Alkali in der Innenflüssigkeit und in der Aussenflüssigkcit. ln 
der ersten Unterabtheilung war die Proportion, die den Ausgangswerth 
angab, erhalten worden aus der titrirten Gesammtalkaleseenz im Blute 
und der nach der Verdünnung mit Kochsalzlösung berechneten Natron¬ 
laugelösung, welche die Aussenllüssigkeit bildete. Diese letztere be¬ 
rechnete Zahl entsprach, wie oben erwähnt, nicht genau dem Werthe, der 
sich bei der Titration einer solchen Lösung ergab, aber die Proportion 
A zu l kam doch ungefähr derjenigen nahe, die durch Titration der 
Natronlauge erhalten worden wäre, und die kleine Differenz war un¬ 
wesentlich für die Beurtheilung und den Ausfall der Diffusion, der im 
Wsentliehen nach dem Endwerth beurtheilt werden muss. 

Der End werth, der als das Ergebnis« der Diffusion erhalten wurde, 
war der wichtigste Werth der gesammten Zahlenreihe, da er in der Pro¬ 
port ion A zu I das gesuchte Verhältniss zwischen dem Procent¬ 
gehalt der Aussenflüssigkcit und der Innenflüssigkeit an Alkali 
an zeigte. Dieser End werth wurde gefunden aus den Ergebnissen der 
Titration des Blutes und der zur Diffusion verwendeten Natronlaugo- 
lösug nach dem Abbrechen der Dialyse. Die Proportion A : I zeigte an, 
in welchen Mengenverhältnissen sich das Alkali auf Blut und Natron- 
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hinge infolge der Diffusion verlheilt hatte. So hatte sich in dem Falle 
No. 1 in dem dritten Stabe die anfängliche Verkeilung dos Alkali 
A : I — 1:3 in die Proportion A : I = 1 : 4,4 verändert und die an¬ 
fängliche Proportion A : 1 — 1 : 4 in A : 1 1: 4,3. 

Falls die zur Verfügung stehende Blutmenge ausreichte, wurden von 
demselben Blute mehrere Proben von je 20 ccm gleichzeitig zur Diffu¬ 
sion gegen Natronlaugclösungen von verschiedener Stärke als Aussen- 
lliissigkeiten angesetzt. Um die Natronlaugelösung, welche dem diffu- 
siblem Alkali des Blutes das Gleichgewicht hielt, mit einiger Genauig¬ 
keit und Schnelligkeit zu bestimmen, wurde der vermuthete Werth in 
möglichst enge Grenzen eingeschlossen. Die Aussenllüssigkeiten wurden 
daher so gewählt, dass sich ihre Alkalescenz, der Procentgehalt an Al¬ 
kali, zu der titrimetrisch bestimmten Alkalescenz des Blutes wie 1 : 5 und 
1 : 4 oder in einigen Versuchen auch wie 1 : 3 oder wie 1 : 6 verhielt. 

Diejenige Alkalilösung, welche sich am wenigsten nach der 24stündigen 
Diffusion verändert hatte, musste in ihrer Conccntration am nächsten 
der gesuchten Menge des diffusiblen Alkali des Blutes kommen. 

Die Alkalispannung des Blutes war gefunden, wenn die Aussen- 
lliissigkcit gerade so stark gewählt worden war, dass eine Wanderung 
von Alkali durch die Pergamentwand vom Blute fort oder zum Blute 
hin überhaupt nicht eingetreten war. 

Fm die Grösse der Alkalispannung im Blute zu finden, war es je¬ 
doch nicht nnthwendig, die Aussenfliissigkeit so lange zu wechseln, bis 
am Ende diejenige Natronlaugelösung herausgefunden war, bei der das 
Blut im Pergamentschlauehc nach der Diffusion die gleiche Alkalescenz 
behielt, wie vor derselben. Dieser Weg würde ein langwieriges Arbeiten 
mit verschieden concentrirten Lösungen voraussetzen. Der gesuchte 
Werth für die Alkalispannung war einfacher und schneller ermittelt. 

Es war die Menge des diffusiblen Alkalis gefunden, wenn die Diffu¬ 
sion von mehreren Blutproben gegen Lösungen mit verschieden starker 
Alkalispannung angesetzt wurde, und wenn sich nach dem Abbrechen 
der Diffusion bei der Titration herausstellte, dass in beiden Versuchen 
ein Ausgleich auf einen gemeinsamen Werth eingetreten war. In Fall 2 
verhielt sich die Alkalescenz der Aussenfliissigkeit zur Alkalescenz der 
Innenflüssigkeit vor der Diffusion wie 1 : 4 und wie 1 : 6 und nach der¬ 
selben wurde in beiden Versuchen das Verhältniss der Alkalimengen 
innerhalb und ausserhalb des Schlauches gefunden wie 1 : 3,6. Danach 
war in dem verwendeten Blute das gesuchte Verfuiltniss des diffusiblen 
Alkali zum Gesammtalkali etwa so gross wie 1 : 3,6. 

Ein Einwand konnte geltend gemacht werden gegen die Annahme, 
dass die Verhältnisszahl 1 : 3,6, die sich in beiden Versuchen in dem 
diahsirten Blut gefunden hatte, die gesuchte war, und die ursprünglich 
im Blute vorhandene Proportion darstellte. Denn das untersuchte Blut 
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war während der Diffusion durch das Ausströmen von Alkali in die 
Aussenflüssigkeit verändert worden und war in jedem Falle ärmer an 
Alkali als ursprünglich. Es war die Möglichkeit denkbar, dass in Folge 
der Abnahme der Alkalimenge in dem Blute während der Diffusion das 
Verhältniss des diffusiblen Antheils zum gesammten Blutalkali sich wesent¬ 
lich veränderte. 

Durch diese Aenderung musste sich dann ein Werth herausstellen, 
der nicht den ursprünglichen gesuchten darstellte, sondern einen je nach 
der Menge des ausgeströmten Alkali vielleicht beträchtlich modificirten. 
Aber diese Schwierigkeiten sind bei der Verarbeitung von Blut im All¬ 
gemeinen nicht besonders zu fürchten, wenigstens ist der Fehler nicht 
so gross, dass er bei der relativ groben Methodik besondere Störungen 
verursachte, wie sich durch die folgende Beobachtung leicht zeigen liess. 

In dem Blute gesunder Individuen änderte sich die Ver- 
hältnisszahl zwischen dem diffusiblen Alkaliantheil und dem 
Gesammtalkali nicht wesentliieh, wenn dem Blute Natron¬ 
lauge in massiger Menge zugesetzt wurde. 

Blut wurde mit so viel Alkali versetzt, dass die Gesammtalkalescenz 
doppelt so gross wurde als die ursprünglich durch Titration festgestellte, 
und der Dialyse gegen Natronlauge ausgesetzt. Es fand sich nach dem 
Abbrechen der Diffusion durch die Titration der Innen- und Aussen- 
Hüssigkeit, dass sich annähernd die gleiche Proportion eingestellt hatte, 
wie in der Blutprobe, die ohne Alkalizusatz dialysirt worden war. 

16 . Versuch über die Vertheilung zugesetzten Alkalis auf di ffu- 
sibles und nicht diffusibles Alkali im Blute. 

1. Blut von einem 20jährigen Mädchen mit Icterus und Lues, II. ohne Fieber, 
gutem Ernährungszustand. Das Blut ist ein wenig eiweissärmer, als der Norm ent¬ 
spricht. Blutalkalescenz für 100 ccm 249,6 mg NaOH, StickstolTgehalt in 100 eeni 
2,828 pCt., Gefrierpunkt des Blutes d — —0,545°. 
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17. II. Fall von Anämie geringen Grades, .‘12jährige Frau mit neurasthe- 
nischen Beschwerden und schlechtem Ernährungszustand. 

Blutalkalescenz für 100 ccm 259,2 mg Na OH. Hämoglobingehalt (Gowers) 
90 pCt. Gefrierpunkt des Blutes d = —0,525°. 

Dialyse: Blut dunkelroth, schwach riechend. Aussenflüssigkeit klar, un¬ 
gefärbt. 
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In den vorstehenden beiden Fällen (Protokoll 16 und 17) wurde an 
zwei Blutproben von Kranken untersucht, in welcher Weise die Ver- 
theilung des Blutalkali auf diffusible und nicht diffusible Verbindungen 
durch den Zusatz von Alkali zum Blute verändert wurde. 

Das Blut einer Kranken mit Icterus, das eine geringe Herabsetzung 
von Eiweissgehalt und Alkalescenz zeigte, wurde gegen Natronlauge in 
der Weise diffundirt, dass die Verhältnisszahl zwischen Aussenalkali und 
Innenalkali A : I = 1 : 4,4 war. Nach 24 Stunden wurde die Proportion 
A : I titrirt auf 1 : 4,2. 

Zu gleicher Zeit wurden zwei Proben desselben Blutes (11 und 111) 
mit 20 mg Na OH und mit 40 mg Na OH versetzt, und dadurch die 
Gesammtalkalescenz dieses Blutes auf das Eineinhalbfache und auf das 
Zweifache erhöht. Die alkalireichen Blutproben wurden gegen die gleiche 
Aussenflüssigkeit wie in Reihe I dialysirt. Die anfängliche Proportion 
zwischen A und 1 betrug danach 1 : 6,0 und 1 : 8,0. Es ergab sich das 
bemerkenswerthe Resultat, dass nach 24 Stunden A : 1 auf 1 : 4,7 und 
1 :4,8 heruntergegangen war. Es hatte sich also A : 1 dem Werthe 
1 :4,2 im ursprünglichen Blute genähert und würde voraussichtlich 
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diesem Werthe nach längerer Dauer der Diffusion noch naher ge¬ 
kommen sein. 

In Fall 9 wurde schwach anämisches Blut, bei dem A : J als 1 : 4,6 
bestimmt worden war, mit 20 mg NaOH versetzt., und dadurch die Al- 
kalescenz des Blutes um die Hälfte erhöht. Die Aussenflüssigkeit wurde 
in III so gewählt, dass A : I dieselbe Proportion hatten wie in I bei der 
Dialyse des unveränderten Blutes, nämlich 1 : 5. Nach der Diffusion 
war A : 1 = 1 : 4,8 titrimetrisch ermittelt, eine Verhältnisszahl, die von 
der des ursprünglichen Blutes nur wenig verschieden war. In Reihe IV 
wurde das mit Natronlauge versetzte Blut gegen eine Aussenflüssigkeit 
in der Weise dialvsirt, dass A : 1 = 1 : 7 waren und es ergab sich nach 
24 stiindiger Diffusion, dass sich diese Proportion bis auf 1:5,3 ver¬ 
mindert hatte, und der Wahrscheinlichkeit nach bei längerer Diffusions¬ 
dauer sich dem Werthe 1 : 4,6 noch weiter genähert hätte. 

Nach diesem Versuche ist die Behauptung berechtigt, dass nicht 
nur im Blute Gesunder, sondern auch bei einzelnen krankhaften 
Zuständen die Vertheilung des Blutalkali auf diffusible und 
ei weissartige Substanzen nicht wesentlich verändert wird 
durch einen massigen Zusatz von Alkali zum Blute. Der Alkali- 
zusatz konnte sogar so hoch genommen werden, dass die anfängliche 
ßlutalkalescenz auf das Doppelte gesteigert wurde, ohne dass dadurch 
die ursprüngliche Verhältnisszahl vom diffusiblen zum gesammten Alkali 
erheblich verändert wurde. 

Durch diesen Versuch ist es erwiesen, dass ein Zuströmen 
von ein wenig Alkali während der Dialyse das ursprüngliche 
Verhältniss der beiden Alkalibindungen im Blute nicht zu 
stören vermag. Eher wäre dieses zu befürchten durch das 
Ucbcrtreten von Wasser, wodurch das Blut innerhalb des Per- 
gamentschlauehes wasserreicher, verdünnter und eiweissärmer 
wurde. Doch scheint es nach den bisherigen Erfahrungen mit der hier 
gewählten Versuchsanordnung, dass diese Gefahr bei der Diffusion wenig 
zu fürchten ist, da besonders starke Volumenänderungen nicht gefunden 
wurden, und die Ergebnisse der einzelnen Bestimmungen bei demselben 
Blut ziemlich nahe bei einander lagen. 

Nach diesen Bemerkungen war es, ohne einen besonderen Fehler zu 
machen, gestattet, die Verhältnisswerthc in dem dritten Stabe A : 1 in der 
Weise zu deuten; dass der nach 24stündiger Dialyse durch Titration 
ermittelte Bruch A : I das Mengen verhältniss der beiden Alkali¬ 
bindungen im genuinen Blute annähernd anzeigte. Die Ueberein- 
stimmung mit dem gesuchten Werth war um so vollständiger, je ge¬ 
ringer der Alkali Wechsel während der 24 Stunden gefunden wurde, 
und je weniger sich der Ausgangswerth A : I vor dem Endwerth A : I 
unterschied. Anderenfalls konnte nur von einem A n nähern n gs wert he 
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gesprochen werden, und es blieb unentschieden, ob innerhalb der Diffusions¬ 
dauer ein völliger Ausgleich der Spannungen eingetreten war. Der Aus¬ 
gleich der Alkalispannungen wurdewahrscheinlich, wenn in Controlversuchen, 
die mit verschiedenen Spannungen angesetzt wurden, am Ende der 
Diffusion die gleichen oder sehr nahe stehende Wcrthc für das Verhältnis« 
A : I gefunden wurden. Im Uebrigen muss hervorgehoben werden, dass 
es sich bei dieser Methodik im Wesentlichen um das Auffinden 
von Annäherungswerthen handelte, und dass dieses Ziel in den 
Versuchen wohl auch erreicht wurde, trotzdem während der 
Dauer der Diffusion gewisse chemische Aenderungen im Blute 
nicht vermieden werden konnten. 

Nach Erledigung dieser Vorfragen sei der Versuch gemacht, die Be¬ 
funde im Zusammenhänge zu deuten. 

In der Mehrzahl der Versuche wurden von dem Blute jedesmal 
mehrere verschiedene Diffusionen angesetzt und der Verlauf der Dialyse 
gestaltete sich meist in der Art, dass nach 24—36 Stunden trotz der 
verschiedenen Ausgangslösungen ziemlich annähernd das gleiche Ver¬ 
hältnis« zwischen Innenalkali und Aussenalkali sich hergestellt hatte. 
Im Versuch 4 wurden vor der Diffusion zwischen Aussen und Innen das 
Verhältnis der Alkalimengen berechnet, einmal auf 1 :3,3 und das 
andere Mal zu 1 : 5,5. Nach der Diffusion war aus diesen verschiedenen 
Ausgangswerthen derselbe Endwerth geworden, und das Verhältnis« 
wurde jetzt beide Male titrirt zu 1 : 3. In anderen Protokollen war die 
Ausgleichung nicht so vollständig. So war in No. 3 aus 1:3 1 : 4,5 
geworden, aus 1:4 die Proportion 1 : 5,1 und bei 1:6 die Proportion 
1 : 6 unverändert geblieben. Dieser letzte Werth gab also die Alkali¬ 
spannung des Blutes am richtigsten an und der Stab 2 zeigte, dass die 
ßlutalkalescenz sich in dieser Reihe durch die Dialyse am wenigsten 
verändert hatte, denn es wurden für 10 ccm Blut gebraucht vor der 
Diffusion 23,2 ccm und nach derselben 23,8 ccm V 25 normal Weinsäure. 

111. Das Verhältniss des leicht diffusiblen Alkali zur gesammten 

Aikalescenz des Blutes. 

Es entstand zunächst bei der Beurtheiluug der Untersuchungsergeb¬ 
nisse die Frage, wie sich bei einem Blute, das in seiner Zu¬ 
sammensetzung sich dem Blute bei gesunden Individuen am 
meisten näherte, das Verhältniss A:I gestaltete. Das Verhältniss 
A : I zeigte, wie aus den Ausführungen ersichtlich, in ziemlich an¬ 
nähernder Weise an, w T ie sich die Menge des leicht diffundirenden Alkali 
zu der gesammten Menge des Blutalkali verhielt. 

Unter den Protokollen kam das Blut in dem Falle No. 2 nach 
Eiweissgehalt und (iesammtalkalescenz einem in normaler Weise zu¬ 
sammengesetzten Blute am nächsten. Bei einem (Jehalt an Stickstofl 
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von 3,18 pCt. und einer Blutalkalcscenz von 297,6 mg Natron¬ 
hydrat verhielt sich die Menge des diffusiblen Alkali zu dem Ge- 
sammtalkali des Blutes, die Proportion A:l, annähernd wie 1 : 5. 

Die Menge des diffusiblen Alkali betrug also etwa den 5. Theil des 
gesammten im Blute titrirten Alkali und machte ungefähr 20 pCt. der 
Gesamratalkalescenz aus. 

Die Proportion A: I = 1:5 liess sich auch nach Untersuchungen 
von Blut gesunder Individuen als annähernder Durchschnittswerth an¬ 
nehmen, sodass in dieser Grösse ein gewisser Maassstab gesehen werden 
darf, von dem aus sich die Abweichungen bei krankhaften Zuständen 
beurtheilen Hessen. 

In der folgenden Uebersicht (Tabelle 1) wurde nebeneinander zu¬ 
sammengestellt, welche Werthc bei krankhaften Zuständen für das Ver¬ 
hältnis des diffusiblen Alkali zum gesammten Alkali im Blute gefunden 
wurden, und wie viel Procent vom gesammten Blutalkali als diffusibles 
Alkali berechnet wurden. 


Tabelle 1. 


Nummer | 

D i ;i g n o s r 

Stickstoff¬ 
gehalt 
in 100 ccm 
Blut 

Alkalescenz' 
mg Na OH in 
100 ecm Blut 

Verhältniss 
des diffusiblen 
Alkali zum 
gesammt.Blut- 
alkali (A: J) 

Diffusibles 

Alkali in Pro- 
centcn des 
gesammten 
Blutalkali 

1 

Leichte Anämie. 

2,32 

249,0 

1 : 4,4 

22,7 

2 

Emphysema pulmon. (cotn- 
pensirt). 

3, IS 

2!)7.<; 

1 : 5 

20 

3 

Emphysema pulmon. (Cy- 
anose). 

3,55 

371 

1 : 6 

16,6 

4 

Anaernia gravis. 

1,5 

169,6 

1 : 3 

33.3 

5 

Diabetes mit: Fettsucht . . 

— 

336 

1 : 5,4 

18,5 

6 

Icterus praecox, bei Lues. . 

2,82 

249,6 

1 : 4,2 

23,8 

7 

Pneumonia fibrinosa . . . 

_ i 

204.8 

1 :5 

! 20 

s 

Pneumonia fibrinosa . . . 

2,(is ; 

236,8 

1 : 5,4 

1 18.5 

9 

Pvaemie. 

1,58 | 

185 

1 : 4,2 

23.8 

10 

Typhus abdominalis . . . 

3,0 ! 

291 

1 : 5,3 

19 

11 

Schrumpfniere. 

2,51 i 

192 

1 : 4.8 

i 20,8 

12 

Schrumpfniere. 

2,411 ; 

201 ,c 1 

1 : 4.2 

23,8 

13 

Schrumpfniere (Urämie) . . 

2.3 j 

192 

1 : 5 

| 20 

14 

Chronische parenchymatöse 
Nephritis (Oedeme) . . . 

3,00 1 

297,0 

1:6 | 

16.6 

15 

Acute toxische Nephrit is (Su¬ 
blimatvergiftung) .... 

2.5 | 

' 

233 

i 

1 : 5,3 ; 

19 


In der Tabelle fielen die beträchtlichen Schwankungen in dem Pro- 
eentantheil des diffusiblen Alkali im Blute auf. 


Bei dem Falle von Typhus auf der Höhe der Erkrankung in Fall 
No. 10 war das Blut nach Eiweissgehalt und Alkalescenz wenig ver¬ 
schieden von dem gesunden Blute und die Proportion A : I lag bei 1 : 5,3, 
sodass der Proeentgehalt an leicht diffundirendem Alkali sich auf 19 pCt. 
berechnete. 
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I»ei einer leicht anämischen Kranken im Falle No. 1 mit einem 
etwas eiweissarmen Blute und etwas erniedrigter Alkalcscenz war das 
Verhältniss zwischen dem diffusionsfähigen und dem gesunden Alkali, 
A : I, bei 1 : 4,4, sodass annähernd hier 22,7 pCt. als diffusiblcs und 
73,3 pCt. an Eiweiss gebundenes Alkali im Blute angenommen werden dürfte. 

Das stark verwässerte und eiweissarme Blut bei der schweren An¬ 
ämie in No. 4 hatte 1,5 pCt. Stickstoff, also nicht viel mehr als das 
Blutserum beim Gesunden, und eine Alkalescenz von 169 mg NaOH, 
die sich gleichfalls nur wenig über den Alkaliwerth des Blutserum bei 
gesunden Individuen erhob. Der Antheil des diffusiblen Alkali stieg in 
diesem Blute auf den höchsten gefundenen Werth, sodass A : I wie 1 :3 
gefunden wurde und danach ungefähr der 3. Theil = 33,3 pCt. des ge¬ 
summten Blutalkali als leicht diffusibles Alkali angesehen werden musste. 
Auch bei dem ei weissarmen Blute der Kranken mit Icterus und Lues 
und der Kranken mit Pyämie war der Antheil des nicht an Eiweiss 
gebundenen, leicht diffusiblen Alkali etwas erhöht und betrug annähernd 
23,8 pCt., da sich die Proportion A : I auf 1 :4,2 eingestellt hatte. 

Dagegen war bei den Kranken mit Pneumonie und einem gleichfalls 
etwas eiweissarmen Blute mit niedriger Gesammtalkalescenz die Proportion 
A : I bei 1 : 5 und 1 : 5,4 gefunden worden, wobei allerdings die Sicher¬ 
heit, den richtigen Endwerth erreicht zu haben, dadurch etwas in Frage 
gestellt war, dass die geringe zur Verfügung stehende Blut menge den 
Ansatz nur einer Diffusion gestattete. 

Bei einigen der angeführten Fälle licss sich jedoch die Bemerkung 
unschwer machen, dass mit abnehmendem Eiweissgehalte auch der An¬ 
theil des an Eiweiss gebundenen Alkali herabging und der Antheil des 
diffusiblen Alkali etwas stieg, sodass die Proportion A : I sich ein wenig 
von 1 : 5 entfernte und mehr nach 1 : 4 hin gefunden wurde und etwas 
mehr als 20 pCt. des gesammten Alkali als leicht diffusibles sich berechnete. 

Ganz besonders war die Verminderung des Eiweissalkali ersichtlich 
in dem Blute bei Anaemia gravis, sodass hier das Verhältniss A : I sich 
dem Wcrthc näherte, der im Blutserum gefunden worden ist. Im Blut¬ 
serum wurde von Loewy und Zuntz der Procentsatz des diffusions¬ 
fähigen Alkali wesentlich grösser gefunden als im Gesammtblute. Es 
wurde die Proportion A : I im Serum auf 1 : 2 bestimmt, sodass also 
50 pCt. des gesammten Alkali des Serum in Form von diffusiblem Al¬ 
kali enthalten war und die andere Hälfte als in Bindung mit Eiweiss 
gedacht werden musste. 

Im umgekehrten Sinne war das Verhältniss verändert bei dem 
Blutkörperchenbrei, der vom Blutserum abgetrennt war. Bei der 
Diffusion von ßlutkörperehenbrei fand sich die Thatsaehc, dass der Brei 
noch Alkali aufnahm aus einer Aussenlliissigkeit. deren Concentratmn 
an Alkali nur den 8. Theil der eigenen Alkaliconcentralion betrug. 
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Es ergab sich danach, dass der diffusionsfähige Theil des Alkali 
im Blute hauptsächlich dem Serum angehörtc. Zwischen diesen beiden 
Extremen, dem Blutserum und dem Blutkörperchenbrei, lag der Werth, 
der sich bei dem Blute im ganzen für die Menge des diffusiblen Alkali 
berechnete. 

Bei der Durchsicht der Tabelle 1 liess sich auch in einzelnen Fällen 
nicht verkennen, dass bei dem krankhaft veränderten Blute sich 
bald ein Verhalten zeigte, das dem beim Serum gefundenen 
sich näherte, so in manchen Fällen bei zunehmendem Wasser¬ 
gehalte, und bald die Proportion A : I sich mehr dem Ver¬ 
halten entsprechend änderte, das sich bei der Diffusion von 
Blutkörperchenbrei ergeben hatte, wie in einem Falle von Con- 
centrationszunahme des Blutes bei Emphysem in Fall No. 3. 

Bei diesen Beobachtungen lag cs nahe zu prüfen, wie sich das Ver¬ 
halten des diffusiblen Alkali zum Gesammtalkali des Blutes unter dem 
Einflüsse von künstlicher Bluiverdünnung änderte. 

18 . Versuch über den Einfluss von Verdünnung auf die Al kn¬ 
ie scenz, die Vertheilung des Alkali auf diffusible und indiffusihle 
Verbindungen und die Alkalispannung. 

Blut von leicht anämischem, im l ebrigen nicht nachweisbar krankem 18 j.ähr. 
Mädchen. Gesammtalkalescenz für IOC ccm = 259,2 mg NaOH, Stickstoll’gehalt für 
100 ccm = 3,18 g N. 

Dauer der Dialyse: 24 Stunden: Innentliissigkeit hellroth, Aussentlüssigkeit 
klar, ungefärbt, ohne Geruch. 



eem Flüssigkeit 

ccm 

Ne 

10 

n -i.T 

- Weinsäure zur 

i,) 

utralisation von 
ccm Flüssigkeit 

Alkalescenz der 
Aussentlüssigkeit 
zur Alkalescenz 

des Bluies ( A : .1) 


aussen 

vor nach 

innen 
vor; nach 

aussen 

vor | nach 

innen 
vor ; nach 

vor 

nach 

Blut ohne Zusatz: 

G e s a 11 i m 1 a 1 k a 1 e s e e n z : 
250.2 mg 

» 

LS 

20 

20 

3,24 

3.0 

10,2 

13,4 

1 : 5 

1 : 4,40 

Blut verdünnt mit 
gleicher Menge phy¬ 
siologischer Kochsalz- 
Lösung. In der Lösung 
wird (icsammtalka¬ 
lescenz : 100 mgNaOlI 
titrirt 

50 

4 S ,5 

20 

21 

3,24 

2.0 

10.0 

s,s 

! 

l : 3 

1 : a.o 


In dem mitgotheilten Versuche No. 18 wurde im Blut mit der Alka- 
leseenz von 250 mg mit der gleichen Menge isotonischer Kochsalzlösung 
verdünnt. Bemerkenswerth war, dass danach die Alkalescenz nicht auf 
die Hälfte erniedrigt war, wie der Stickstolfgehalt, sondern etwas höher 
als die Hälfte blieb. In dem in dieser Weise verdünnten Blute wurde 
die Alkalescenz auf IGO mg bestimmt. Diese Alkalescenz entsprach in 
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ihrer Höhe etwa dem Wierthe, der bei schwerer Anämie im Blute ge¬ 
funden worden war. 

Der Diffusionsversuch mit diesen beiden Blutproben lieferte folgendes 
Ergebniss: 



StiekstofF- 
gehalt 
in 100 (tiii 
B lut 

| 

| Verhältnis* 

1 des dilTusihlen 
Alkali zum 
gesammt.Blut- 
| alkali (A:.I) 

Diftusibles 
Alkali in Bro- 
eenten des 
gesammten 
l Blutalkali 

Normal«*.s Blut. 

Blut mit rin* glmehen Menge 
plivsi« «logischer Kochsalzlösung 

8.18 

259.2 

1 : 4.5 

90 0 

i 

\«T«liinnt. 

1.5» 

ICO 

1 : 8,r. 

27,7 

l 


Die Folge der Verwässerung des Blutes war also eine Annäherung 
der Werthe des diffusionsfähigen und des nicht diffusionsfähigen Alkali, 
so dass das Verhältnis des diffusiblen zum gesammten Alkali des Blutes 
statt 1 : 4,5 nur noch 1 : 3,6 betrug und statt 22 pCt. jetzt 27 pCt. 
diffusibel geworden waren. Ucbrigens waren diese Werthe nur Annähe¬ 
rungs werthe, da es nicht ausgemacht war, dass bei dem Diffusions ver¬ 
suche bereits ein vollständiger Ausgleich der Werthe eingetreten war und 
Controlbestimmungen nicht angesetzt waren. 

Demnach lässt sich aus diesen Zahlen herauslesen, dass durch Blut- 
vordiinnung ein Verhalten des diffusiblen Alkali und eine Verschiebung 
der Alkalibindungen hervorgebracht wurde, wie es bei Fällen von Blut- 
armuth und von Verwässerung des Blutes gefunden wurde. Auch in 
diesem Versuche zeigte cs sich, dass im eiweissarmen und wasserreichen 
Blute das Verhalten der Alkaliverbindungen sich dem Zustande näherte, 
der im Blutserum angetroffen wird. 

Bei dem eiweissreichen concentrirten Blute einer Kranken mit 
Kmphvsema pulmonum, Fall 4, wurde das entgegengesetzte Verhalten 
gefunden. Das Blut hatte einen Stickstoffgehalt von 3,55 pCt. und eine 
Alkalescenz von 371 mg NaOH. Von der grossen Alkalimenge war aber 
nur ein relativ kleiner Theil vorhanden als diffusionsfähiges Alkali, denn 
A : I betrug 1:6. In dem ei weissreichen, eingedickten Blute 
war derjenige Antheil des Gesammtalkali, der an Eiweiss¬ 
substanzen gebunden war, vermehrt. In diesen Fällen schien 
es, als ob die Menge des Kiweisses im Blute die Proportion 
A :I bestimmte und die Verthcilung des Alkali auf diffusible 
und nicht diffusible Componenten regelte, so dass der an Eiweiss 
gebundene Antheil des Blutalkali wechselte je nach dem Eiweissgehalte 
des Blutes. 

In dem verwässerten und eiweissarmen Blute war die 
Alkalescenz niedrig, aber der Antheil des diffusiblen Alkali 
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hoch, in dem eiweissreichen Blute wurde die Gesammtalka- 
lescenz hoch, aber der Bruchtheil von dem Alkali, das davon 
diffusionsfähig war, gering gefunden. 

Bei einer Durchsicht der in der Tabelle 1 zusammengestellten Werthe 
fallen die grossen Schwankungen in der Alkalescenz des Blutes auf, 
die sich in etwa ähnlichen Richtungen bewegten, wie die Blutconcen- 
tration gemessen nach dem Eiweissgehalt des Blutes. 

Aber nicht geringer waren die Verschiedenheiten, die sich bei den 
verschiedenen Blutproben für den Antheil des diffusionsfähigen A I- 
kali an der gesammten Blutalkalescenz berechnen Hessen. Das 
diffusible Alkali schwankte von 16pCt. des gesammten Blut¬ 
alkali in Fall 4 bis zu 33,3 pCt. in dem Fall 5. 

Hierbei fand sich das bemerkenswerthe Ergebniss, dass bei den 
genannten Kranken die Schwankungen der Alkalescenz und 
des Procentantheils des diffusiblen Alkali gerade in dem ent¬ 
gegengesetzten Sinne erfolgten. 

Das Blut mit hoher Alkalescenz hatte einen niedrigen Procentsatz, 
wie in Fall 4 bei einer Kranken mit Emphysem, und das Blut mit 
erniedrigter Alkalescenz in Fall 5 bei schwerer Anämie zeigte den sehr 
hohen procentigen Antheil von 33,3 pCt. 

Im Allgemeinen Hess sich mit einer gewissen Regelmässigkeit in den 
untersuchten Fällen, vornehmlich in den Fällen No. 1 bis No. 11 beobachten, 
dass je alkalireicher das Blut gefunden wurde, um so niedriger 
der Procentsatz war, der als diffusionsfähiges Alkali in dem¬ 
selben berechnet wurde, und dass mit der Erniedrigung der 
Alkalescenz der Antheil des diffusiblen Alkali zunahm. 

IY. Die Alkalispannung des Blutes in Krankheiten. 

In Folge dieser Beziehungen ergab sich ein bemerkenswerthes Resultat 
für den Werth der Alkalispannung, ln der folgenden Tabelle II wurden 
die Alkalispannungen, die in den verschiedenen Blutproben berechnet 
wurden, neben einander gestellt. Als Alkalispannung wurde der Pro¬ 
centgehalt einer alkalischen Lösung bezeichnet, mit welcher in Berührung 
die Flüssigkeit bei der Diffusion ihren Alkaligehalt bewahrte, man kann 
die Alkalispannung des Blutes in einer ähnlichen Weise ausdriieken, in 
der man die Alkalescenz darstellt. Die Blutalkalescenz bezeichnet man 
durch die Anzahl Milligramme Natronhydrat in 100 ccm Blut. Die 
Alkalispannung kann ausgedrückt werden durch diejenige A n- 
zahl Milligramme Natronhydrat in 100 ccm Blut, welche am 
Diffusionsprocesse (heilnehmen, und die Milligramme diffusibles 
Alkali in 100 ccm Blut bezeichnen alsdann den Procentgehall einer alka¬ 
lischen Lösung, mit welcher in Berührung das Blut bei der Diffusion 
seinen Alkaligehalt bewahrt. 
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ln der folgenden Tabelle 2 wurden die Werthe für die Alkaleseenz 
und für die Alkalispannung bei den einzelnen Kranken neben einander 
gestellt: 

Tabelle 2. 


Nummer | 

Diagnose 

Alkaleseenz 
mg NaOH in 
100 ccm Blut 

Alkalispannung 
mg NaOH 
diffusibles Alkali 
in 100 ccm Blut 


1 

Leichte Anämie. 

249.6 

56,7 


2 

Emphysema pulmon. (Vom- 





pensirt). 

297,6 

59.5 

— 

3 

Emphysema pulmon. (Ly- 





an ose, Oedeme). 

371 

61,8 

— 

4 

Anaemia gravi,s. 

169.6 

56,5 

_ 

5 

Diabetes mit Fettsucht . . 

336 

62,2 

— 

6 

Icterus präcox (Lues' . . . 

249.6 

ÖD,4 

— 

7 

Pneumonia fibrinosa . . . 

204 

41 

— 

8 

Pneumonia fibrinosa . . . 

23(5.8 

43.8 

— 

9 

Pvämie. 

185 

44.6 

— 

10 

Typhus abdominalis . . . 

291 

55 

— 

11 

Sehrumpfniere. 

192 

40 

— 

12 

Schrumpfniere. 

201,6 

48 

— 

13 

Schrumpfniere (Urämie) . . 

192 

38,4 

— 

14 

Chronische parenchymatöse 





Nephritis (Oedeme) . . . 

297,6 

49,6 

— 

15 

Antitoxische Nephritis (Su¬ 





blimatvergiftung) .... 

233 

44 

— 

in 

Versuch mit Alkalizusaiz. . 

1. 250 

58 

normales Blut 



2. 350 

73 

+ 100 mg Na Oll 



3. 450 

95 

+ 200 mg Na(11 

IS 

Versuch mit Blutverdünnung 

1. 259 

58 

normales Blut 



2. 160 

44.4 

-f- gleiche Menge 





isotonisehcr Koch¬ 



1 


salzlösung 


Wie gross wurde die Alkalispannung im Blute bei gesunden Indivi¬ 
duen gefunden, bei welchen der Biweissgehalt und die Alkalesccnz in 
der normalen Höhe liegen? 

Die Betrachtung der Fälle mit annähernd den gesunden sich nähernden 
Alkalcseenzwerthen, Fall 1, 2, 6, zeigte, dass der Werth für die Alkali¬ 
spannung bei diesen Individuen ziemlich nahe bei einander lag, und 
etwa zwischen 56 mg und 60 mg Natronhydrat für 100 ccm Blut 
schwankte. 

Soweit die beschränkte Zahl der Untersuchungen einen Schluss er¬ 
laubten, lag bei gesundem Blute die Alkalispannung nahe bei 
der Zahl 60 mg. ln 100 ccm Blut waren also die Gesammt- 
alkalescenz ungefähr zu 300 mg NaOH und die Menge des 
ditfusibien Alkali zu 60 mg NaOH anzunehmen. 

Bei einigen weiblichen Kranken mit Anämie ohne besondere allge¬ 
meine Störungen war die Alkaleseenz leicht erniedrigt, aber die Alkali¬ 
spannung wenig von der als normal angenommenen Höhe ver¬ 
schieden. 
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Als bemerkenswert verdiente hervorgehoben zu werden, dass auch 
bei einem Falle von schwerer Anämie, Fall 4, mit erheblich er¬ 
niedrigter Alkalescenz von 169 mg NaOH dennoch die Alkali¬ 
spannung nicht gegenüber der Norm verändert war und 56,5 mg 
Natronhydrat betrug. 

Der Ausgleich zwischen dem niedrigen Wcrthc für Gesammtalkali 
und dem nicht erniedrigten Werthc für das freie Alkali in 100 ccm Blut 
wurde dadurch erklärt, dass mit der Alkalescenz auch der Eiweissgehalt 
des Blutes sank. Mit dem Gehalt an Eiweissstoffen wurde auch die¬ 
jenige Menge Alkali vermindert, welche im Blute in Bindung mit den 
albuminoiden Substanzen kreiste, und welche der Diffusion dadurch ent¬ 
zogen wurde. 

Je niedriger im Blute der Eiweissgehalt wurde, um so grösser war 
derjenige Anthcil des Gesammtalkali, der diffusibel war, sodass die abso¬ 
lute Menge des diffusiblen Alkali in 100 ccm, die AlkaJispannuiig, keine 
wesentliche Beeinträchtigung erlitt. 

Bei concentrirtem Blut in Fall 3 und Fall 5 wurde die Alkalescenz 
des Blutes erhöht gefunden bei 371 mg und 336 mg NaOH. Die Alkali¬ 
spannung lag auch in diesen Fällen nahe bei dem angenommenen Durch¬ 
schnittswert he bei 61,8 und 62,2 mg NaOH. Es war bei den beiden 
untersuchten Individuen mit eiweissreichem und alkalireichem Blute die 
Alkalispannung danach kaum verändert. 

Das bemerkenswerthe Ergcbniss aus dieser vergleichenden Zusammen¬ 
stellung dürfte die Thutsaehe sein, dass bei einer schweren Anämie 
mit 169 mg NaOH Alkalescenz und bei einer Emphysem kranken 
mit Cyanose und mit 371 mg NaOH Alkalescenz die Alkali¬ 
spannung des Blutes nur wenig von einander verschieden war 
und zu 56,5 mg und 62,2 mg NaOH bestimmt wurde. 

Die nicht unerheblichen Schwankungen der Gesammtalkalescenz im 
Blute bei Individuen, die im Ganzen nur geringe Störungen des Allge¬ 
meinbefindens hatten und die sich von einander durch ein mehr oder 
weniger wasserreiches Blut unterschieden, legten die Yermuthung nahe, 
dass den beträchtlichen Schwankungen des Werthes, der als gesammte 
Alkalescenz im Blute bestimmt wurde, in vielen derartigen Fällen keine 
schwerwiegende pathologische Bedeutung zukommen dürfte. 

Vielleicht ist in dem Umstande, dass trotz erheblicher Alka- 
lescenzsch wanku ngen in manchen Fällen die Alkali Spannung 
nur wenig von einander verschieden war, ein Hinweis daraufhin 
zu suchen, dass dem diffusionsfähigen Alkali im Blute und einer ge¬ 
naueren Bestimmung seiner Menge in krankhaften Zuständen eine gewisse 
Bedeutung zukommt. 

Wie verhält sich die Alkalispannung in einem künstlich ver¬ 
dünnten Blute? 
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In Versuch 18 wurde Blut mit der gleichen Menge physiologischer 
Kochsalzlösung verdünnt und dadurch die Alkalescenz von 259 mg auf 
160 mg NaOH erniedrigt. Die Alkalispannung sank ebenfalls und wurde 
von 58 mg auf 44,4 mg NaOH heruntergebracht. In Folge des Wasser¬ 
zusatzes war in dem Blute eine Wanderung des Alkali eingetreten, so 
dass die erhebliche Verminderung des diffusiblen Alkali, welche die 
nächste Folge des Wasserzusatzes sein musste, bis zu einem gewissen 
Grade wieder ausgeglichen wurde. Es war ein Theil des Alkali aus 
seiner Bindung mit dem Eiweiss gelöst worden und als diffusibles Alkali 
in das Blut getreten. Die Menge des diffusionsfähigen Alkali in 100 ccm 
Blut, das ist die Alkalispannung, war in Folge dessen durch die Ver¬ 
wässerung erniedrigt, aber nicht so erheblich wie der Werth 
für die Alkalescenz. 

Durch Wasseraufnahme und Wasserabgabe wurde die Alkalispannung 
im Ganzen wenig vermindert und vermehrt, weil die Eiweisssubstanzen 
des Blutes einen gewissen Regulationsmechanismus darstelitcn. Dagegen 
konnte die Alkalispannung besonders durch zwei Mittel etwas 
weiter gesteigert werden: durch Alkalizusatz und durch 
Kohl e n s ä u r e e i n 1 e i t u n g. 

Bei Zusatz von Alkali in Versuch 16 stieg die Alkalescenz be¬ 
trächtlich und wurde von 250 mg auf 350 mg und 450 mg NaOH er¬ 
höht, gleichzeitig wurde die Alkalispannung von 58 mg auf 73 mg und 
95 mg NaOH vermehrt. Es machte sich auch bei Zusatz von Natron¬ 
lauge zum Blute die ausgleichende Wirkung des Blutciweisses geltend, 
durch welches eine Vcrtheilung derselben auf difTusibfes und nicht diffu- 
sildcs Alkali vermittelt wurde und der grössere Theil des zugesetzten 
Alkali eine Bindung mit den Eiweisssubstanzen des Blutes einging. Die 
Alkali bindende Kraft der Ehveisskörper des Blutes, durch welche ein 
wesentlicher Theil der zugesetzten Natronlauge in einen nicht mehr diffu¬ 
sionsfähigen Zustand gebracht wurde und für die Alkalispannung ver¬ 
loren ging, war grösser gegenüber einer kleineren Menge der zugesetzten 
Natronlauge, bei 100 mg NaOH grösser als bei 200 mg NaOH. Denn 
bei Zusatz von 100 mg NaOH zum Blute erhob sieh die Alkalispannung 
um 15 mg NaOH, bei 200 mg NaOH dagegen um 37 mg. 

Eine beträchtliche Zunahme der Alkalispannung wurde er¬ 
zielt durch Einleiten von Kohlensäure in Blut. Allein hier lagen 
die Verhältnisse etwas anders als bei Zusatz von Natronlauge. Denn 
durch die Einwirkung der Kohlensäure auf Blut, wurde die Gesammt- 
alkalescenz, die im Blute mit Weinsäure und Lakmoid tilrirt wurde, 
nicht wesentlich verändert, da dieser Indieator gegen C0 2 unempfind¬ 
lich ist. Die Alkalispannung, die Menge des diffusionsfähigen Alkali 
in 100 ccm Blut wurde einseitig vermehrt auf Kosten des an Eiweiss 
gebundenen Antheils. ln einem aJs No. 19 mitgetheilten Versuche (vergl. 
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auch Tab. 111) wurde durch Kohlensäureeinleiten die Vertheilung des 
Alkali im Blute so erheblich verändert, dass anfänglich bei einer Alka¬ 
lescenz von 249,6 mg NaOH 59,4 mg diffusibel waren und nach der ein- 
stündigen Durchleitung über 100 mg NaOH diffusionsfähig geworden waren. 

In dem kohlensäurereicheren Blute der Venen ist die Al¬ 
kalispannung grösser anzunehmen als in dem kohlensäure- 
ärmeren Blute der Arterien. 

Bei den mitgetheilten Versuchen wurde das Blut zwar den Venen 
entnommen und war zunächst dunkel gefärbt, jedoch durch das Schlagen 
beim Defibriniren färbte es sich durch Sauerstoffaufnahme hellroth. Die 
Alkalispannung, welche bei den Diffusionen ermittelt wurde, 
dürfte im Wesentlichen der Alkalispannung entsprechen, welche 
in den arteriellen Gefässen der untersuchten Person anzu¬ 
nehmen war. 

In der Bindung der Alkalien im Blute verhielten sich die Eiweiss¬ 
substanzen wie saure Körper, und die Kohlensäure nahm das Alkali je 
nach der Masse, in der sie zur Wirkung kam, aus der Eiweissbindung 
heraus und verwandelte das Eiweissalkali in kohlensaures Alkali, ohne 
dass dabei die gesummte, durch Lakmoid angezeigte Alkalescenz des 
Blutes sich änderte, denn bei der Titration mit Weinsäure und Lakmoid 
reagirte das entstandene Product alkalisch. 

Anders müssen sich die übrigen Säuren, z. B. die Weinsäure, 
Schwefelsäure u. s. w., verhalten, wenn sie das Alkali aus dem Eiweiss¬ 
molekül nehmen und sich mit den Eiweissen verbinden. Denn in diesem 
Falle müssen die Alkalescenz und die Alkalispannung sich erniedrigen, 
weil diffusible neutrale Salze, z. B. Schwefelsäure Alkalien, aus den 
Alkaliverbindungen entstehen, während bei der Kohlensäure kohlensaurcs 
Alkali gebildet wurde, das auf Lakmoid alkalisch reagirte. 

Unter den Krankheitsfällen in Tab. 2 waren No. 7 und 8, zwei 
Pneumonien, durch eine ziemlich niedrige Spannung von 41 mg und 
43 mg ausgezeichnet bei niedriger Gesammtalkalcscenz. 

Eine 16jährige Kranke mit pyämischen Schüttelfrösten hatte 
Ihm niedrigerer Alkalescenz eine etwas höhere Spannung. 

Dagegen waren bei einem Typhus kranken auf der Höhe der Er¬ 
krankung Gesammtalkali und Alkalispannung in derselben Höhe, wie sie 
beim Gesunden angetroffen wurden. 

Durch eine niedrige Alkalispannung fielen in der Tabelle die Blut¬ 
proben bei Schrumpfniere und acuter toxischer Nierenentzün¬ 
dung auf. 

Bei der Schrumpfniere war das Blut im Allgemeinen von 
niedriger Alkalescenz und niedriger Alkalispannung, welche 
sich bei einer Kranken mit Urämie bis auf 38,4 mg NaOH erniedrigte 
und der kleinste Werth der Tab. 2 war. 
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Die Fälle von Coma diabcticunt beanspruchen für diese Frage ein 
besonderes Interesse, es gelang jedoch bei den während des letzten 
Jahres an der Klinik beobachteten Kranken nicht, eine so grosse Menge 
Blut aus den Venen zu gewinnen, wie es für die Diffusionsversuche noth- 
wendig war. 

Es ist wohl eines der wesentlichen Ziele der Untersuchungen über 
ßlutalkalescenz, den Nachweis zu erbringen für eine abnorme Säuerung 
des Blutes. Würde doch ein solcher Befund eine brauchbare Stütze und 
im geeigneten Fall einen werthvollen Beweis darstellen für die Lehre 
von der Autointoxication. 

Es wäre ein Irrthura, mit dem Worte „Alkalescenzverminderung a 
die Vorstellung zu verknüpfen von einer abnormen Bindung des Alkali 
durch krankhafterweise gebildete saure Producte. Es ist nicht ge¬ 
stattet, bei der Verwerthung der ßlutalkalescenz für Theorien 
über das Wesen gewisser krankhafter Zustände eine niedrige 
ßlutalkalescenz an und für sich schon als ein Zeichen an¬ 
zusehen für die Anwesenheit von abnormen sauren Stoffen 
im Blute und in den Geweben. Auch entspricht es nicht den 
wirklichen Verhältnissen, die niedrige Alkalescenz im Blute bei an¬ 
ämischen weiblichen Personen zu verwerthen für die Annahme, dass in 
diesen Fällen weniger Alkali disponibel wäre zur Ausgleichung und zur 
Neutralisirung von Säure und etwa hierin eine Erklärung zu suchen für 
das Zustandekommen eines Magengeschwürs. Durch die Diffusionsver¬ 
suche konnte der Beweis erbracht werden, dass auch bei sehr niedrigem 
Titralionswcrthc des Blutes die Menge des disponiblen, je nach Bedarf 
in Action tretenden Alkali durchaus nicht wesentlich niedriger zu sein 
braucht als bei Blut mit normal hoher Alkalescenz. 

Eine bessere Deutung der Titrationsbefunde wird gegeben dadurch, 
dass das Blutalkali bestimmt wird im Zusammenhang mit anderen Eigen¬ 
schaften des Blutes, besonders mit dem Eiweissgehalte desselben. Aus 
derartigen gleichzeitigen Untersuchungen ergab sich, dass, wie oben ge¬ 
zeigt wurde, die mit Weinsäure titrirtc Alkalescenz in ähnlicher Weise 
schwankte wie der Eiweissgehalt des Blutes und die Blutconcentration. 
Ein gewisser Anhaltspunkt für einen ungewöhnlich hohen Ge¬ 
halt des Blutes an sauren Stoffen würde darin zu sehen sein, 
dass die Alkalescenz un verhältnissmässig viel niedriger ge¬ 
funden würde als der Stickstoffgehalt des Blutes. Bei einigen 
Füllen von Urämie schien es hei einer früheren Untersuchung, dass 
eine auffällige und einseitige Erniedrigung der mit Lakmoid angezeigten 
alkalischen Valenzen bestände. Bei den hier angeführten Fällen 
von Schrumpfniere und einem Falle von Urämie war die 
Di fferenz z wischen Stickstoffgehalt u n d A I kalescenz nich t 
so bedeutend, dass man sie als einen zureichenden Beweis 

Zeitscbr. f. klin. Mfdicin. 4.'*. Kd. H.3 u.4. J ;j 
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für eine abnorme Säuerung des Blutes hätte verwerthen 
dürfen. Auch die Alkalispannung des Blutes wurde bei Er¬ 
krankungen der Nieren im Ganzen niedrig gefunden, und die 
Menge des diffusiblen Alkali war etwas geringer als bei dem Blute der 
Kranken mit einfacher Anämie. 

Es sei in diesem Zusammenhänge bemerkt, dass die A n Wesenheit 
eines sauren Stoffwechselproduetes, der Harnsäure, in ver¬ 
mehrter Menge im Blute Nierenkranker bei den Diffusions¬ 
versuchen nachzuweisen war. Der Befund von Harnsäure im Blute 
wurde bekanntlich zuerst von Garrod bei Gichtikern erhoben und später 
von Jaksch auf andere Krankheiten, besonders Leukämie und Nephritis 
ausgedehnt. 

Die bei den Dialysen als Aussenllüssigkeit verwendete Natronlauge 
wurde nach dem Neutralisiren mit Ammoniak versetzt, wobei die Flüssig¬ 
keit sich nicht besonders trübte und darauf mit ammoniakalischer Silber¬ 
lösung. Es entstand bei Verarbeitung des Blutes von acuter und 
chronicher Nierenentzündung in dem Dialysat ein flockiger Niederschlag von 
dem charakteristischen Aussehen der Silberverbindungen der Purinkörper. In 
den übrigen Diffusionsversuchen, bei den Fällen mit nichtveränderter Nieren¬ 
function, blieb die Flüssigkeit nach dem Silberzusatz klar. Die Silber¬ 
fällung wurde abfiltrirt, mit Schwefelwasserstoff zerlegt und das Filtrat 
nach Zusatz von Salzsäure eingeengt. Bei dem Stehen krvstallisirten 
aus demselben in geringer Menge, aber wohl ausgebildet, Krystallc 
von Harnsäure aus, die als Harnsäure nach der Krystallform und dem 
Ausfall der Murexid probe leicht erkannt wurden. 

Während der Diffusion ging die Harnsäure in die Aussenfliissigkeit 
über, und zwar war es der weit grössere Th eil, welcher diffusionsfähig 
war, In dem Blute im Innern des Schlauches konnte nach dem Ent- 
eiweissen mit der Silberfällung Harnsäure nicht gefunden werden, wahr¬ 
scheinlich aus dem Grunde, weil die geringen zurückgebliebenen Mengen 
bei dem Verfahren dem Nachweis entgingen. 

Y. Alkalispamuutg und molekulare Concentration des Blutes. 

Bei den Untersuchungen über die Alkalispannung des Blutes wurde 
in vielen Fällen gleichzeitig die Gefrierpunktserniedrigung mit dem 
Beckmann ’sclien Apparat bestimmt. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die klinische Bedeutung der Be¬ 
stimmungen des Gefrierpunktes des Blutes einzugehen. Seitdem von 
Dreser (2) die Methode für biologische Zwecke zuerst benutzt wurde, ist 
besonders durch die Arbeiten von v. Koranyi (7) die Brauchbarkeit der 
selben für klinische Zwecke geprüft worden. Der Schwerpunkt der Gefrier¬ 
punktsbestimmungen des Blutes liegt vornehmlich auf dem Gebiete der 
Nierenerkrankungen. Durch die Retention harn fähiger Substanzen im 
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Organismus in Folge der Niereninsufficienz wird die molekulare Con- 
centration des Blutes verändert und in vielen Fällen findet der abnorme 
Gehalt von Stoffwechselendproducten im Blute und in den Geweben 
Nierenkranker einen Ausdruck in der Erniedrigung des Gefrierpunktes. 

Bei Berücksichtigung gewisser Cautelen, der Ernährung und ins¬ 
besondere des Kohlensäuregehaltes des Blutes, wie v. Koränyi zeigte, 
hat das Blut die Eigenschaft, seine molekulare Concentration, soweit sic 
durch den Gefrierpunkt angezeigt wird, ziemlich constant zu erhalten, 
so dass derselbe gewöhnlich zwischen — 0,56° und — 0,58° gefunden wird. 

In den vorliegenden Versuchen interessirte im Wesentlichen nur der 
Zusammenhang zwischen der Alkalispannung und dem Gefrier¬ 
punkt des Blutes, in den Protokollen mit ö bezeichnet. 


Tabelle 3. 



D i a g n o s e 

Stickstoff- 
gehalt 
in 100 ccm 
Blut 
gN 

Alkalescenz 

mg NaOII in 

100 ccm Blut 

Alkalispanng. 
mg XaOH dif- 
fusibles Alkali 
in 100 ccm 
Blut 

Gefrierpunkts¬ 
erniedrigung 
des Blutes 
= d 

1 

Leichte Anämie .... 

2,3 

249,0 

56,7 

— 0,565° 

3 

Emphysema pulrnon. • - 

3.5 

371 

61,8 

— 0,57° 

4 

Anaemia gravis .... 

1.5 

169.6 

56.5 

— 0.57° 

6 

Icterus präcox (Lues). . 

1,8 

249,6 

59,4 

— 0,55° 

9 

Pvämie. 

1,58 

185 

44,6 

— 0,58 0 

10 

Typhus abdominalis . . 

3.0 

291 

55 

— 0,55 0 

12 

Schrumpfniere. 

2,49 

201,6 

48 

— 0,604° 

13 

14 

Schrunipfniere (Urämie) 
C h ro n. par e n eh y in a tose 

2,3 

192 

38,4 

— 0,63° 

15 

Nephritis (Oedeme) . . 
Acute toxische Nephritis 

3,06 

297,7 

49.6 

— 0,61° 

19 

(Sublimatvergiftung). . 
Versuch mit Cüo-Einlei- 

2,51 

233 

44 

i 

© 

ci 

Cm 

c 


tung in Blut. 

2,8 

249,6 ohne Zusatz —59,4 
+ C0 2 — 216 

— 0.54 0 

— 0,(190 


Die Bestimmung von ö erfolgte in dem aus der Vene entleerten 
Blute, nachdem dasselbe durch Schlagen defibrinirt und arterialisirt 
worden war. Es wurden stets 3 bis 4 Proben angestellt und der Mittel¬ 
werth gewählt, wenn kleine Schwankungen vorkamen, welche niemals 
über — 0,01 0 betrugen, falls Unterkühlung vermieden wurde. 

Die Fälle, bei denen d und Alkalispannung gleichzeitig untersucht 
worden sind, wurden in der Tab. 3 zusammengestellt. 

Uebereinstimmend mit den bekannten Erfahrungen über den Gefrier¬ 
punkt des Blutes, auf die hier nicht näher eingegangen werden soll, 
wurde gefunden, dass in dem kaum veränderten Blute und in dem er¬ 
heblich veränderten Blute bei vielen verschiedenartigen Krankheiten der 
Gefrierpunkt in ziemlich derselben Höhe um — 0,56° hcrumlag, mit 
Ausnahme der Fälle von Schrumpfnierc und acuter Nephritis. 

KJ* 
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ln den vorliegenden Fällen wurde gleichzeitig der Stickstoffgehalt 
und die Lakmusalkalescenz im Blute bestimmt, und es wurde überein¬ 
stimmend gefunden, dass der Gefrierpunkt des Blutes unab¬ 
hängig war von dem Eiweissgehalt des Blutes sowie auch 
von den Schwankungen der Alkalescenz. 

v. Koranyi hat beobachtet, dass bei hochgradiger Anämie unte r 
Umständen die Gefrierpunktserniedrigung abnorm gering sein kann. In 
dem Falle von Anaemia gravis, bei der der Eiweissgehalt des Blutes 
nur die Hälfte des bei Gesunden betrug, war jedoch rf = — 0,57° und 
der Gefrierpunkt also gegenüber dem normalen Werth nicht verändert. 
Das Blut bei schwerer Anämie, bei der der Harn niemals eiweisshaltig 
gefunden worden war, hatte eine molekulare Concentration, welche der 
im gesunden Blute durchaus entsprach. 

Iu dem Falle von Emphysem war das Blut concentrirt und ei weiss¬ 
reich, wie sich an dem hohen Alkalescenzwerth von 371 mg NaOH und 
dem N-Gchalt von 3,5 pCt. erkennen Hess, und trotzdem 6 = — 0,57 ° ? 
also der Gefrierpunkt des Blutes ebenso hoch gelegen wie bei dem Blute 
von Anaemia gravis. Aehnlich verhielt sich das Blut in dem Falle von 
Typhus abdominalis und von Icterus. 

Die molckuläre Concentration des Blutes, gemessen nach der Methode 
der Gefrierpunktserniedrigung, war in den genannten Fällen fast unver¬ 
ändert geblieben, trotzdem die Concentration vielfach verschieden war 
und trotzdem die mit Weinsäure titrirtc Alkalescenz ganz erhebliche 
Schwankungen zeigte von 371 bis 16t) mg Natronhydrat. 

Aus diesen Untersuchungen geht jedenfalls hervor, dass, 
wie bekannt, der Eiweissgehalt des Blutes die molekulare 
0 o n e e n t r a t i n n nicht w e s e n 11 i c h b e e i n f 1 u s s t, u n d ferne r hin, 
was besonders bemerkenswerth erscheinen muss, dass auch die 
mit Eakmoid titrirtc Blutalkaleseenz sich erheblich verändern 
kann, ohne dass dadurch der Werth für ä beeinflusst wird. 

Es muss hervorgehoben werden, dass im Gegensatz zu den Schwan¬ 
kungen der Grsammtalkalrscenz in diesen Fällen die Alkalispannung, 
also die Mengt? des diffusiblen Alkali, constanter gefunden wurde, sodass 
hier die Alkalispannung und der Gefrierpunkt sich in eine gewisse Be¬ 
ziehung bringen Hessen. Es hat danach fast den Anschein, als ob bei 
den genannten Zuständen, bei denen eine Nierenerkrankung nicht be¬ 
stand. von den ganzen mit Eakmoid und Weinsäure titrirten alkalischen 
Valenzen der grossere Theil den Gefrierpunkt nicht besonders beein¬ 
flusste. 

Es war die Vermutlnmg nicht unberechtigt, dass das an Eiweiss- 
su bst anzen gebundene A lkali die molcku Iäre Concentration 
des Blutes nur unerheblich veränderte und dass vielmehr das 
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nicht an Eiwoiss gebundene und diffusionsfähige Alkali in einem näheren 
Zusammenhang mit der Gefrierpunktserniedrigung des Blutes stand. Für 
diesen Zusammenhang dürfte der Umstand sprechen, dass die Alkali¬ 
spannung des Blutes nur geringe Schwankungen zeigte in den Fällen 
von schwerer Anämie, Typhus, Icterus und Emphysem, bei denen auch 
die Grösse d wenig verändert war. 

Es wurde der Versuch gemacht, die Beziehungen zwischen Alkali¬ 
spannung des Blutes und molekulärer Concentration dadurch zu beweisen, 
dass künstlich Veränderungen beider Werthe im Blute hervorgebracht wurden. 

Zu diesem Zwecke erschien die Untersuchung über den Einfluss 
von Kohlensäure-Durchleitung auf Alkalispannung und auf 
Gefrierpunktserniedrigung geeignet. 

19. Versuch über die \Virkung von Kohlensäure und von Sauer¬ 
stoff auf die Vertheilung des Alkali im Blute. 

Das verwendete Blut war etwas eiweissärmer als der Hegel entspricht. Blut- 
alkalescenz für 100 ccm: 240,(5 mg NaOIf. StickstolTgehalt in 1(X) ccm: 2,828 pCt. 
tietrierpunkt des Blutes: d — —0,545°. 
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Die Alkalispannung, welche in dem Blute etwa den 4. Theil des Gesammtalkali 
betrug, war nach der Dnrchleitung von C0 2 bis auf die Hälfte des gesammten Alkali 
gestiegen und gleichzeitig d von —0,545° auf —0,(50° gefallen. 

In dem Protokoll No. 19 wurde Blut von einer Kranken mit 
massiger Anämie verwendet und die Veränderungen von Alkalispannung 
und von Gefrierpunktserniedrigung narb dem einst findigen Durch leiten 
eines schwachen Kohlensäurestromes untersucht. 1 las wesentliche Er- 
gebniss liess sich in der folgenden Uebersicht zusammenfassen: 
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Dreser hatte, indem er auf die Bedeutung der Gefrierpunktsbe- 
stimmung für die Blutuntersuclumg hinwies, besonders hervorgehoben, 
dass das grosse Eiweissmolekül im Blute den Gefrierpunkt in keiner 
nennenswerthen Weise erniedrigt. Er konnte zeigen, dass der Gefrier¬ 
punkt von Blutserum vor und naeh der Ausfüllung des Eiweisses kaum 
um 0,01° unterschieden war. 

v. Koränyi hatte darauf aufmerksam gemacht, dass bei Zuständen 
von Cyanose eine Zunahme der molekularen Blutconeentration durch die 
Anhäufung von C0 2 im Blut cintritt, und dass auch durch Einleiten 
von Kohlensäure durch Blut und Serum der osmotische Druck erheblich 
erhöht wird, dass aber die Erniedrigung des Gefrierpunktes sich aus¬ 
gleicht, wenn durch Sauerstoffdurehleitimg die Kohlensäure vertrieben 
wird. Die Gefrierpunktserniedrigung beim venösen Blut ist von der¬ 
jenigen beim Blute Nierenkranker zu unterscheiden, wo die Zunahme der 
molekulären Blutconeentration auf der Zurückhaltung harnfähiger Steife 
im Blute beruht und daher durch Sauerstotfdurchleitung nicht ver¬ 
ändert wird. 

Der initgetheilte Durchleitungsversuch mit C0 2 bewies, 
dass der Hinweis Dreser’s auf die Unabhängigkeit von c) im 
Blute von den Ei weissstoffen dahin erweitert werden muss, 
dass auch das Alkali, das in beträchtlicher Menge an das 
grosse Eiweissmolekül gebunden ist, den Gefrierpunkt in 
nicht nennenswerther Weise beeinflusst. 

Denn es kann nicht zweifelhaft sein, dass die Zunahme der mole¬ 
kularen Goncentration des Blutes durch C0 2 -Durchleitung und die hier¬ 
durch verursachte Erniedrigung des Gefrierpunktes im Blute in einen 
gewissen Zusammenhang gebracht werden muss mit der durch C0 2 -Ein- 
wirkung verursachten Zunahme des diffusiblen Alkali im Blute und der 
Abnahme des an Eiweiss gebundenen Antheils. In obigem Versuche 
wurde eine mit C0 2 behandelte Blutprobe, in der d auf — 0,69 0 gesunken 
war, gegen die gleiche Alkalilösung zur Diffusion angesetzt, wie das nicht 
behandelte Blut mit d = — 0,545° und das Verhalten des diffusiblen Al¬ 
kali zu dem gesummten Alkali des Blutes, das anfänglich die Proportion 
A : 1 = 1 : 4,2 gegeben hatte, wurde in dem mit C0 2 -ßlute nach 36stiin- 
diger Diffusion auf 1 : 1,2 bestimmt. Daraus folgte, dass die Alkali- 
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Spannung erheblich ztigenommon hatte, denn dieselbe wurde anfänglich 
auf den 4. Tlieil der Gesammtalkalcsccnz, auf 59 mg NaOIi, be- 
rechnet und musste nach der CCL-Einleitung zu fast der Hälfte der 
gesammten Alkalescenz angenommen werden, sodass von dem Alkali 
des Blutes fast die Hälfte als diffusibles enthalten war und nur wenig 
über die Hälfte als diffusionsunfähiges, an Eiweiss gebundenes Alkali 
enthalten sein musste. 

Die Vermehrung des leicht diffusiblen und die Verminderung des 
schwer diffusiblen Eiweissalkali war dadurch zu erklären, dass durch die 
Kohlensäure Alkali aus seiner Bindung mit den Eiweisssubstanzen befreit 
und als kohlensaures Alkali gebot wurde, wie durch Löwy und Zuntz 
mit der DiiTusionsmeihode und von Hamburger mit der Alkoholfällungs- 
methnde gezeigt worden ist. 

Es wän* zu weit gegangen, wenn behauptet werden würde, dass die 
Zunahme der molekulären Coneenlration des Blutes durch ('(K-Einwirkug 
allein durch die Wanderung des Alkali vom Eiweissmolekül zu dem 
leicht diffusiblen Antheil des kohlensauren Alkali verursacht worden sei. 
Man wird nicht vergessen dürfen, dass das Blut eine ausserordentlich 
eomplicirto Verbindung darsiellt, und dass in demselben noch andere 
Veränderungen durch das (XL bewirkt werden. Lässt sich doch leicht 
zeigen, dass schon die Durchhütung von Kohlensäure durch Aqua (lest, 
den Gefrierpunkt derselben ein wenig zu erniedrigen vermag, und dass 
derselbe bei gleicher Behandlung von 0,9proe. Kochsalzlösung von d = 
— CM> 1 0 auf d = —0,05° herabgedrückt werden kann. Aber ein 
gewisser Ziisam menhang zwischen d er AI kalispan innig des 
Blutes und seinem Ge frierpunkt dürfte nicht abzu weisen sein, 
und derselbe dürfte seine Erklärung darin finden, dass von 
den gesammten alkalischen Valenzen des Blutes nur das in 
leicht dilfusibler Form vorhandene Alkali die mol okuläre 
Goncentrat ion und den Gefrierpunkt bestimmt, während die 
schwer diffusionsfähige Alkali-Eiweissverbindung keinen we¬ 
sentlichen Einfluss auf diese Werthc hat. 

In diesem Zusammenhänge sei erwähnt, dass in dem mit Leucht¬ 
gas durehleitetem Blute die Veränderungen von Gefrierpunkt und Alkali¬ 
spannung geringer auslallen. Dabei muss daran erinnert werden, dass 
bei der Wirkung des Leuchtgases ausser dem Einfluss des Kohlenoxyds 
auch noch die in demselben vorhandene Kohlensäure neben anderen 
Faktoren bei der BeurtHeilung des Ergebnisses berücksichtigt werden 
müsste. 

Der Gefrierpunkt des Blutes betrug d — — 0,545° und das Ver- 
hältniss zwischen dem bücht diffusiblen und dem gesammten Alkali 
A:1 = 1:4.1. Nach Durchleiten von Leuchtgas während einer Viertel¬ 
stunde wurde d zu 0,5X5° und A : I zu 1 : B.B bestimmt. 
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Beim normalen und beim anämischen Blute wurde ge¬ 
funden, dass ein gewisser Zusammenhang zwischen dem Ge¬ 
frierpunkt und der Alkalispannung besteht, und dass die 
schwer diffusible Eiweiss-Alkaliverbindung, die etwa 4 / 5 der 
ganzen Lakmusalkalescenz ausmacht, die molekulare Con- 
centration des Blutes nicht beeinflusst. 

Enthält jedoch das Blut, wie in manchen Fällen von Insufficienz 
der Nierenthätigkeit oder, wie es für gewisse Fälle von Diabetes, Malaria 
und vielleicht auch Acetonaemie wahrscheinlich gemacht worden ist, eine 
abnorm grosse Menge von Stoffwe'ehsclendproducten, so ändert sich natur- 
gemäss das Verhältnis. In den Fällen von Schrumpfniere und acuter 
und chronischer parenchymatöser Nierenerkrankung wurde eine erhebliche 
Erniedrigung des Gefrierpunktes gefunden, der bei der Sublimatvergiftung 
bis auf — 0,665° herunterging. Die Zunahme der molckulären 
Concentration wurde in diesen Fällen nicht begleitet von einer 
Zunahme der Alkalispannung, sondern in einigen Fällen wurde 
sogar ein besonders niedriger Werth für die Alkalispannung 
notirt. Denn bei der acuten toxischen Nephritis entsprach einer Er¬ 
niedrigung von d auf —0,665° eine Alkalispannung von 44 mg Na OH 
und bei dem Falle von Coma uraemicum wurde d zu 0,68° und die Al¬ 
kalispannung nur zu 38,4 mg NaOH bestimmt. Es dürfte also in diesen 
Fällen die Zunahme der molekulären Concentration nicht auf die Menge des 
diffusiblen Alkali bezogen werden, sondern auf die Zurückhaltung von 
StolTwechselendproducten im Blute. 

Die Ausführungen haben sich darauf beschränkt, die Vcrsuchsproto- 
kolle wiederzugeben und die Ergebnisse zusammenzustellen. Dabei musste 
als ein bemerkenswerthes Resultat hervorgehoben werden, dass die Al¬ 
kalispannung des Blutes in mehreren Fällen, in denen die Gesammt- 
alkalescenz erheblich schwankte, nur geringe Verschiedenheiten zeigte. 

Unter Berücksichtigung dieser Thatsache mögen zum Schlüsse einige 
kritische Bemerkungen folgen. 

Trotz ziemlich zahlreicher Untersuchungen über die Alkalescenz des 
Blutes hat. es eine gewisse Schwierigkeit, sich ein Urtheil zu bilden über 
die biologische und die klinische Bedeutung dieser Grösse, welche die 
Summe der mit Lakmoid und AVeinsäure titrirten alkalischen AVcrthe 
darstellt. Doch hat es in vielen Krankheitszuständen den An¬ 
schein, dass diese Grösse je nach dem Eiweissgehalt und dem 
Wassergehalt des Blutes erheblichen Schwankungen unterliegt 
und dass dennoch gleichzeitig bei diesen Abweichungen von 
dem normalen AVerthe und trotz derselben erheblichere Stö¬ 
rungen des Organismus vielfach nicht gefunden werden. Im 
Gegensatz hierzu ist die A Ikalispannung ein viel gleichmässi- 
gerer Werth und seine Aenderungcn vom Du rehsehnit tswerthe 
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in einigen Krankheitszuständen mit ganz verschiedener AIkal- 
escenz gering, sodass dieser Umstand vielleicht daraufhin¬ 
weisen könnte, dass die Alkalispannung eine besondere Be¬ 
deutung für die Functionen des Blutes und der Gewebe hat 
und eine grössere Wichtigkeit als die Bl utalkalescenz. 

Auf diese Möglichkeit weist noch ein weiterer Umstand hin. 

Die Alkaleseenz ist vielfach in Beziehung gebracht worden mit den 
Schutzvorrichtungen des Körpers gegen die Infection. Besonders die 
Vermehrung der Leukoeyten des Blutes, welche als ein den Organismus 
schützender Vorgang gilt, ist mit Alkalescenzsteigerung in Zusammen¬ 
hang gebracht worden, und Löwy und Richter (11) glaubten bei der 
Infection von Kaninchen einen solchen nachweisen zu können. 

Andere Autoren wie Jacob, Strauss, Caro, Hahn konnten einen 
solchen Zusammenhang nicht anerkennen. Karfunkel (6) bestimmte bei 
Kaninchen, die er mit Diphtherietoxin vergiftete und durch künstliche 
allmälige Erwärmung und durch Antitoxin am Leben zu halten suchte, 
die Alkaleseenz nach der Sch ul zenstein'sehen Methode und fand bei 
denjenigen Thieren, welche die Vergiftung überstanden, Hyperleukoeytose 
und Alkalescenzsteigerung. Calabrese, Cantani jun., Fodor, Riegler 
fanden bei Thieren, die gegen Diphtherie und andere Güte immunisirt 
waren, Zunahme der Alkaleseenz. 

Es scheint wahrscheinlich, dass der Alkaligchalt des Blutes die 
antibakterielle Kraft desselben verändert. Darauf weisen Untersuchungen 
von Behring hin über die Empfänglichkeit von Ratten gegenüber Milz¬ 
brand und von Fodor, der durch Injection von Alkali in die Blutbahn 
die Widerstandsfähigkeit von Thieren gegenüber Milzbrand gesteigert fand, 
während andere Autoren, wie Arloing, Corncdin, Thomas, Roux 
und Nocard nach Einbringen von Milchsäure in die ßlutbahn die Vi¬ 
rulenz des Milzbrandvirus steigern konnten, v. Lingelsheira und Boer 
vermochten Blutserum durch Alkalizusatz stärker baktericid zu machen. 
Hamburger (5) vermochte durch Einleiten von Kohlensäure in Blut die 
antibakterielle Wirkung des Serum erheblich zu steigern und fand, dass 
das kohlensäurereichere Blut aus der Vena jugularis des Pferdes stärker 
baktericid war als das kohlensäureärmere Blut aus der Carotis desselben 
Thieres. Hamburger bringt die stärker bakterientödtende Wirkung 
des venösen Blutes in Zusammenhang mit dessen grösserem Gehalt an 
diirusiblem Alkali. 

Es wurde oben des Näheren ausgeführt, in welcher Weise die 
Kohlensäureeinleitung die Alkalispannung des Blutes steigerte. Die von 
Hamburger gefundene Thatsaehe weist darauf hin, dass unter den 
alkalischen Valenzen, besonders (las diffusible Alkali, eine 
stärkere b a k t e r i e i d e W i r k u n g hat o d e r viel m e h r, d a ss d i e a n t i - 
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bakteriellen Eigenschaften des l>lutes bei höherer Alkali¬ 
spannung wirksamer sind. 

Es dürfte danach die Untersuchung der Alkalispannung des Blutes 
besonders auch bei infectionskrankheiten von Interesse sein. Anderer¬ 
seits ist zu erwarten, dass auch gewisse Störungen des Stoffwechsels, 
besonders die vielfach als Säurevergiftung bezeichneten Zustände in 
Aenderungen der Alkalispannung einen Ausdruck finden werden. Die 
klinischen Versuche, über welche in dieser Arbeit berichtet wird, be¬ 
rechtigen nach diesen Richtungen hin noch nicht zu weitergehenden 
Schlüssen, jedoch erscheint es nicht unwahrscheinlich, dass in der Frage 
von dem Schutze des Körpers gegen gewisse Infectionen und Intoxi- 
eationen die Alkalispannung des Blutes eine volle Beachtung verdient. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen und die aus denselben ge¬ 
wonnenen Gesichtspunkte lassen sich in Kürze in dem Folgenden zu¬ 
sammenfassen: 

1. Die ßlutalkalescenz, die durch die Löwy-Zuntz’scho 
T i t r a t i ons m e t h o d e u n d d i c s e r n a h e steh e n d e n M et h o d e n be¬ 
stimmt wird, umfasst die Summe der alkalischen Valenzen, so¬ 
weit dieselben durch Lakmuspapier und die ähnlich reagirenden ln- 
dicatoren angezeigt wird. Die Aufstellung von Lakmus als Maassstab 
ist etwas Willkürliches und chemisch nicht Einwandsfreies, da eine der 
hauptsächlichsten Säuren des Blutes, die Kohlensäure, dadurch nicht an¬ 
gezeigt wird. Durch den nicht klaren Begriff der Lakmus-Alkalescenz 
wird die biologische Deutung des Werthes erschwert, und es erscheint 
daher zweckmässig, um eine bessere Vorstellung hierüber zu erhalten, 
neben der Titration die Coneentration an Eiweisssubstanzen, den Antheil 
des freien und gebundenen Alkali und die Alkalispannung zu bestimmen. 

2. Die Eiweisssubstanzen des Blutes haben in hohem 
Grade die Fähigkeit, Alkali in Bindung zu halten. Das freie, 
im Wesentlichen das kohlensaure Alkali kann von dem an Eiweiss ge¬ 
bundenen unterschieden werden durch die Dialyse, da das letztere bei 
geeigneter Anordnung des Versuches an der Diffusion nicht wesentlich 
theilnimmt, das erstere dagegen leicht diffusibcl ist. Die Menge des 
leicht diffusiblcn Alkali giebt die AJ kalispannung des Blutes, d. h. 
d e n j e n i g e n Pro e e n t g e h a 1t e i n e r a 1 k a 1 i s e h e n Flüssigkeit, mit 
welcher in Berührung das zu untersuchende Blut bei der 
Diffusion seinen Alkaligehalt nicht verändert. 

3. Die Gesammtalkalescenz des Blutes schwankt bei Ge¬ 
sunden und bei Individuen mit anämischem und concentrirtem 
Blut und in vielen fieberhaften Zuständen entsprechend dem 
Eiwcissgehalt und dem Wassergehalt des Blutes, sodass in 
diesen Fällen die Alkalescenztitrirung den Werth einer Be¬ 
stimmung der Bluiconcentration hat. Im Coma uraemicum ist in 
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manchen Fällen die Alkalescenz niedriger, als nach dem Eiweissgehalte 
angenommen werden müsste, sodass für diese Zustände die Annahme 
einer pathologischen Blutsäuerung wahrscheinlich gemacht wird. 

4. Das Mengenverhältniss zwischen dem diffusiblcn Al¬ 
kali und dem gesammten Alkali des Blutes liegt beim ge¬ 
sunden Menschen ungefähr bei der Proportion 1 : 5, sodass 
etwa 20 pCt. des Blutalkali als diffusibler Antheil anzu¬ 
nehmen sind. 

Bei Kranken mit eiweissarmem Blute liegt das Verhältniss 
näher aneinander, in extremen Fällen bei 1 :3 (= 33 p(Jt. diflusibel) 
und nähert sich dem im Serum bestimmten Verhältniss von 1 :2 
(= 50 pCt. difTusibel). 

Bei eiweissreichem Blute riiekt die Proportion auseinander 
bis 1:6 (= Ifi pCt. diflusibel) und nähert sich dem Verhalten des 
Blutkörperchen breies (Verhältniss etwa 1:8 = 12,5 pCt. difTusibel). 
Der Procentgehalt des gesammten Alkali an diffusiblem Alkali 
erscheint in diesen Fällen abhängig von dem Eiweissgehalte und ist 
höher bei niedriger Alkalescenz und geringer bei hoher Alka¬ 
lescenz. 

5. In Folge dieses Verhaltens ist die Alkalispamuing in diesen 
Fällen ziemlich eonstant und liegt um den Werth 60 mg NaOll 
in 100 ccm Blut. Die absolute Menge diffusiblcn Alkali ist 
nur geringen Schwankungen unterworfen, auch in Fällen, bei 
denen die GesammtaIkalescenz erhebliche Differenzen zeigt. 

Niedrigere Spannungen wurden in einzelnen Fäilen von Pneumonie 
und bei Nierenkranken mit Schrumpfniere und acuter toxischer Nephritis 
angetroffen. 

6. Der Gefrierpunkt des Blutes liegt ziemlich regelmässig bei 
— 0,56° 0. bis — 0,58° C. im arterialisirten Blute und wird ver¬ 
ändert durch den Kohlensäuregehalt des Blutes; durch diesen 
Faktor wird in der gleichen Weise auch die Alkalispannung verändert, 
und wird nach Einleiten von Sauerstoff ebenso wie der Werth d wieder 
dem anfänglichen Werthe genähert. Beim Blute von gesunden In¬ 
dividuen und von anämischen Kranken besteht ein gewisser 
Zusammenhang zwischen dem Gefrierpunkt und der Alkali¬ 
spannung. Die s c h wer d i f f u s i b 1 e A1 k a 1 i - E i w e i s s v e r b i n d u n g, 
welche etwa 4 /r> der gesammten Lakmusal kalescenz ausmacht, 
beeinflusst nicht merklich die molekuläre Coneentration des 
Blutes. 
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X. 

Das Verhalten des Blutes bei Masern und Scharlach 

im Kindesalter. 

Von 

Dr. Reckzeh, 

Assistenzarzt. 

(Fortsetzung.) 


II. Scharlach. 

A u f n a h ni e b e f u n d c der 10 Fälle: 

(Dio Nummern sind den Tabellen entsprechend gewählt.) 

11. Gertrud M., 7 J. alt, 27. 7. 01 aufgen. Bisher nie krank. Gestern Nach¬ 
mittag Erkrankung mit Erbrechen, Hals- und Kopfschmerzen. Abends Ausschlag, 
zuerst auf der Brust. — Wenig kräftiges Mädchen mit hochrothem Scharlachexanthem 
am ganzen Körper. Tonsillen geröthet, geschwollen, mit Eiterpunkten bedeckt. Keine 
Drüsen- oder Milzschwellung. Pulmon., Cor. o. B. Urin: Spur Albumen. Ther.: 
Säure, Eiscravatte. 

12. Max Sch., 12 .1. alt, 8. 8. 01 aufgen. 4 J. alt Unterschenkelfractur, sonst 
stets gesund. Heute früh mit Erbrechen und Fieber erkrankt. Klagen über Hals¬ 
schmerzen. — Kräftiger, geistig zurückgebliebener Knabo mit eben beginnendem 
Scharlachexanthem. Tonsillen stark geröthet, geschwollen, mit Eiterpfropfen bedeckt. 
Pulm.: Vereinzelte lthonchi. Milz palpabel. Urin o. B. Ther.: Eiscravatte, Säure. 

13 . Edmund Sch., 6 J. alt, 3. 8. 01 aufgen. Bisher stets gesund. Gestern 
mit Erbrechen und Fieber erkrankt. Seit heute früh llalsschmerzen. —• Lebhaftes 
Scharlachexanthem. Geringe Schwellung der Submaxillardriisen. Tonsillen geröthet, 
geschwollen, mit einigen Eiterpfropfen bedeckt. Pulm., Cor., Abd. o. B. Urin o. B. 
Ther.: Säure, Eiscravatte. 

14 . Willy F., 3 J. alt, 16. 8. 01 aufgen. Bisher angeblich stets gesund. 
Gestern mit Halsbeschwerden und einem Ausschlag erkrankt. — Blasses, hochgradig 
rhaehitisches Kind mit blassem Scharlachexanthem auf Brust und Extremitäten. Ton¬ 
sillen leicht geschwollen, blass. Pulm., Cor., Abdom., Urin o. B. Ther.: Jodeisen¬ 
sirup, Halsumschlag. 

15 . Meta D., 12 J. alt, 24. 8. 01 aufgen. Früher Masern und Gelenkrheuma¬ 
tismus: sonst bisher gesund. Vorgestern mit Erbrechen und Halsschmerzen erkrankt, 
seit gestern Ausschlag. - - Gut genährte, kräftige Krankr mit lebhaftem, über den 
ganzen Körper verbreitetem Scharlachexanthem. Ausser einigen kleinen Submaxillar- 
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drüsen keine Driiscnschwcllungen. Pulm., Cor., Abdom., Urin o. B. Tonsillen stark 
geschwollen, hochroth. Ther.: Halsumschlag, Saure. 

16. Willy L., 12 J. alt, 24. 8. 01 aufgen. Bisher stets gesund. Vorgestern mit 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Halsschmerzen erkrankt. Gestern Ausbruch eines Ex¬ 
anthems. — Massig kräftiger, gut genährter Knabe mit blassem Scharlachexanthem. 
Tonsillen wenig geröthet, geschwollen. Einige erbsen- bis bohnengrosse Subraaxillar- 
drüsen fühlbar. Pulm., Cor., Abdom., Urin o. B. Ther.: Saure. 

17. Carl St., 9 J. alt, 2. 9. 01 aufgen. Seit 2 Tagen an Halsschmerzen, Er¬ 
brechen, Kopfschmerzen leidend. Seit gestern Bewusstlosigkeit, Ausbruch eines Aus¬ 
schlags. — Somnolenter Knabe mit lebhaftem Scharlachexanthem. Tonsillen schmierig- 
grau-weiss belegt. Zunge dick grau belegt. Submaxillar- und Nuchaldrüsen ge¬ 
schwollen. Pulm., Abdom. o. B. Cor.: Leises systolisches Geräusch an der Spitze und 
Basis. Urin: Spur Albumen. Ther.: Eisblase, Wein, Camph. innerlich und subcutan. 


Tabelle 11. 





Z a 

h 1 



Frisches 

Präparat 







£* 

c3 

O 




Tag, 

Stunde 

Krankheitstag 

Temperatur 

u, 

:0 

S 

0 

O 

Im 

Mill. 

'Jx 

O 

X 

r. 

’S 

£ 

j© 

"sb 

0 

c 

:ct 

pCt. 

Färbe-Coefficient 

Blutplättchen 

Fibrin 

Rollenbildung 

Schrumpfung 


27. 7. 

11 h V. 

2. 

39.4 

40,1 

3.35 

12200 

86 

1,28 

gew. 

gew. 

gut 

schnell 


29. 7. 

4 h N. 

4. 

39,1 

38,8 

— 

22000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

gew. 


31. 7. 
41/2 h N. 

6. 

37,2 

38,(5 


23300 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


2. 8. 

4 h N. 

8. 

37.8 

37.9 

3,4 

23600 

86 

1,26 

reicht. 

do. 

do. 

do. 


5. 8. 

11 h V. 

11. 

3<>.8 

3(1,4 

3,4 

16200 

87 

1,27 

sehr 
reich I. 

do. 

do. 

do. 


7. 8. 

11 Vf h V. 

13. 

3(5.4 

36.4 


14000 

— 

— 

reichl. 

reichl. 

do. 

do. 


12. 8. 

12 h V. 

18. 

36,6 

37,9 


15000 



do. 

do. 

do. 

do. 


15. 8. 

12 h V. 

21. 

37.0 

36,8 

— 

9400 

— 

— 

gew. 

do. 

do. 

do. 


19. 8. 

12 h V. 

25. 

36.8 

36.8 

— 

14500 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


23. 8. 

12 h V. 

29. 

36,0 

37.0 

— 

11400 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


4. 9. 

12 h V. 

41. 

36,4 

36,9 

3,61 

10000 



do. 

do. 

do. 

do. 
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18 . Nanny M., 0 J. alt, 30. 8. 01 aufgen. Gestern mit Erbrechen und Aus¬ 
schlag erkrankt, seit heute früh Halsschmerzen. — Kräftiges Kind mit lebhaftem 
Scharlachexanthem. Geringe Angina, massig starke Halsdrüsenschwellungen. Pulm., 
Cor., Urin o. B. Milz palpabel. Ther.: Halseisblase, Wein. 

19 Clara H., 8.1. alt, 9. 9. 01 aufgen. Gestern mit Halsschmerzen, Erbrechen, 
Eieber erkrankt, heute Ausbruch der Scharlachröthe. — Lebhaftes Scharlachexanthem, 
geringe Angina und Drüsenschwellungen. Pulm., Cor., Abdom., Urin o. B. Ther.: 
Halsumschlag, Säure. 

20 . Frieda W., 8 J. alt, 31. 8. 01 aufgen. Seit heute früh Kopfschmerzen, 
zweimaliges Erbrechen. Kräftiges Kind mit eben beginnendem Scharlachausschlag. 
Tonsillen hochroth, geschwöllen, ohne Beläge. Innere Organe, Urin o. B. Thea: 
Halsumschlag, Säure. 


Tabelle 11. 


1 


Gefärbtes Trockenpräparat 








Wcisse Blutkörperchen 



Nahrung, 

Behänd lg. 



Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgem. 

pelyn. neutr. 

j 

i 3 

gr. Lymphoc. 

I § 

Uebergangsf. 

eosinophile 

Zellen 

Myelocytcn 

Verlauf 


o. B. 

o. B. 

94 

3 

0,5 

1 

0,5 

1 

0 

Milch, 
3mal Säure 

Exanth. lebhafter 
roth. Starke An¬ 
gina. 


do. 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

89 

4 

2 

1 

2 

2 

0 

do. 

Angina lässt nach. 
Exanthem sehr 
lebhaft. 

1 

1 

• 

Anisocy- 

tosc 

do. 

72 

11 

1 

2 

9 

5 

0 

Gern. Kost 

Angina fast ver¬ 
schwunden. Ex¬ 
anthem blasser. 

1 

I 

1 

do. 

do. 

65 

19 

5 

2 

5 

6 

0 

do. 

Geringe Schwel¬ 
lung der Sub- 
maxillardrüsen. 
Angina vor¬ 
über. 

i 

do. 

do. 

74 

16 

3 

1 

2,5 

3,5 

0 

do. 

Beginnende 
Sehuppg. Wohl¬ 
befinden. 


do. 

do. 

78 

«J 

4 

0 

7 

2 

0 

. do. 

Starke Sehuppg. 


do. 

o. B. 

79 

15 

3 

2 

0 

1 

0 

Milch, 
Schwitzen, 
Kal. acet. 

Oedeme,Nephritis. 

i 

do. 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

60 

30 

4 

0 

2 

4 

0 

do. 

Nephritis im Ab¬ 
nehmen. 


do. 

do. 

58 

! 24 

6 

2 

6 

4 

0 

do. 

do. 


o. B. 

do. 

62 

14 i 

2 

2 

9 

9 

2 

do. 

Nur noch Spuren 
Eiweiss. 


do. 

do. 

72 : 

1 

16 

3 

2 

6 

1 

0 

Gern. Kost 

Wohlbefinden. < ic- 
heilt entlassen. 
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Tabelle 12. 


Tag, 

Stunde 

Krankheitstag 

Temperatur 

| Zahl 

Ts 

© 

er 

• 

fl 

IS 

o 

"bb 

o 

a 

:cd 

X 

pCt. 

Färbc-Coefficient 

Frisches Präparat 


& 

:o 

"fl 

5 

o 

© 

u 

Mill. 

wcis.se Blutkörp. 

Blutplättchen 

Fibrin 

Rollenbildung 

Schrumpfung 

*9. 8. 

2 . 

38,7 

5,1 

13200 

96 

0,94 

reiehl. 

reiehl. 

gut 

gew. 


11 h V. 


39,7 










12 . 8. 

5. 

37,7 

— 

13000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


11h V. 


37,8 










15. 8. 

8 . 

37,1 

4,9 

10800 

89 

0,91 

gew. 

do. 

do. 

du. 


11 V- h v. 


37,3 










19. 8. 

12 . 

37,2 

_ 

10000 

_ 

_ 

reich I. 

do. 

do. 

do. 


11V* h V. 


37,5 










23. 8. 

16. 

37,0 

— 

7200 

— 

— 

gew. 

do. 

do. 

du. 


12 h V. 


37,6 











Tabelle 13. 


5. 8. 

2 . 

39,3 

5 120800 

104 

1,04 

reiehl. 

reiehl. 

gew. 

gew. 

11 h Y. 










7. 8. 

4. 

39,5 

— 126600 



do. 

du. 

do. 

do. 

11 h V. 


39,7 

l 

i 







12 . 8. 

9. 

38,5 

— ;27000 

_ 

_ 

du. 

do. 

do. 

do. 

11 h V. 


39,1 

1 







15. 8. 

12 . 

37,8 

5 22000 

100 

1 

gew. 

du. 

do. 

du. 

12 h V. 


37,8 








19. 8. 

16. 

37,0 

5 j 14500 

100 

1 

reiehl. 

1 gew. 

du. 

do. 

12 h V. 


36,7 

1 




1 

i 



23. 8. 

20 . 

37,2 

12800 

_ 

_ 

du. 

I du. 

du. 

do. 

11 h V. 


36,8 








29. 8. 

2 t;. 

36,8 

— ,11600 

— 

— 

du. 

du. 

du. 

do. 

11 */- h V. 


36,6 








4. 9. 

32. 

37,2 

— 9800 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

! do. 

11 h V. 


37,0 

i 







13. 9. 

4 k 

36,6 

— 10100 

—. 

— 

do. 

do. 

do. 

du. 

11 h V. 


37,1 

1 





i 

| 


Tabelle 14. 


19. 8. 

11 h V. 

5. 

36.4 

36.5 

3,9 

16000 

84 

1,08 

gew. 

reiehl. 

gew. 

i 

; 

23. 8. 

10 h V. 

9. 

36.6 

38,2 

— 

15200 

— 

— 

reiehl. 

do. 

do. 

do. 
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Gefärbtes Trockenpräparat 








Weisse Blutkörperchen 



Nahrung, 



Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgem. 

polyn. neutr. 

o 

§ 

i 

d 

i ^ 

1 

1 jL 

1 ~ 

"o 

1 S 3 

_o 

•r* 

.d "o 

C N 

§ 

lu 

i * 

BehandJg. 

Vertäu f 


o. B. 

o. B. 

64 

12 

4 

2 

4 

12 

0 

Milch, 
Siiu re 

Lebhaft. Exanth. 
am ganz. Körper. 


Anisocy- 

tose 

do. 

77 

12 

4 

0 

4 

3 

0 

do. 

Exanthem hla.sst 
ab. Beginnende 
Schuppg.Drüsen- 
sehwellungen. 


do. 

do. 

47,5 

30 

2 

0 

8 

12,5 

0 

du. 

Halsdrüsen ge¬ 
schwollen und 
schmerzhaft. 


do. 

do. 

59 

22 

4 

2 

7 

6 

0 

Gew. Kost 

Nachlass der 
Drüsenschwei lg. 


do. 

do. 

Gl 

22 

6 

2 

8 

1 

0 

du. 

Schuppung. Ge¬ 
heilt entlassen. 


T a hell e 13. 


o. B. 

o. B. 

82 

1 | 

12 

0 

2 

0 

4 

1 0 

Milch, 

Lebhaft. Exanth., 










Säure 

starke Angina, 
Halsdrüsen¬ 











sehwellung. 

do. 

do. 

75 

6 , 

3 

3 

9 

4 

0 

do. 

Exanth tm blasst 











ab. Angina un¬ 
verändert. 

Aniso- 

du. 

72 

16 

2 

o 

6 

•4 

0 

Antipyrin 

Seit dem 9. 8. 

cytose 









Schwellung und 
Schmerzhaftig¬ 
keit beider Hand¬ 
gelenke. 



Starke 

Ungleiche 

64 i 

16 

3 

2 | 

10 

3 

2 

do. 

Leichte Endocard. 

Aniso- 

Form und 









mitralis. 

cytose 

Grösse 










do. 

do. 

72 j 

14 

4 

2 

6 

2 

0 

Gew. Kost 

Rheumatoid und 
Endocarditis vor¬ 
über. 

do. 

do. 

58 

32 

3 

1 

4 

2 

0 

do. 

Stark. Halsdriisen- 











sch wc llung. 

du. 

do. 

52 

22 

9 

3 

10 

2 

0 

do. 

do. 

do. 

! do. 

66 

21 

7 

2 

4 

0 

0 

do. 

Halsdrüsen etwas 











abgesch wollen. 

do. 

do. 

69 

20 

4 

1 

4 1 

0 

0 

do. 

do. 







1 

1 



Geheilt entlassen. 




T 

a 

b e 1 

1 e 

14. 





Aniso- i 

o. B. 

66 

14 ' 8 1 2 , 8 

2 

1 0 

Fieberdiät, 

Exanthem blasst 

cytose 






Jodeisen 

ab. 

do. i 

du. 

1 76 

l 

8 4 3 5 

1 

4 

0 

Gew. Kost 

du. 
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Gefarbtis Trockenpräparat 








Weisse Blutkörperchen 



Nahrung, 



llothc 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgem. 

polyn. neutr. 

kl. Lymphoc. 

gr. Lymphoc. 

mon. Leukoc. 

Ucbergangsf. 

eosinophile 

Zellen 

Myelocyten 

Behandlg. 

Verlauf 


Aniso- | 
cytose | 

o. B. 

46 

24 

6 

2 

14 

8 

0 

Gew. Kost 

Parulis. Schuppg. 


do. 

do. 

56 

9 

12 

3 

15 

5 

0 

do. 

Stärkere Schuppg. 


do. 

do. 

67 

15 

6 

3 

7 

2 

0 

Milch, 
Kal. acet. 

Nephritis. 


Tabelle 15. 


B. 

o. B. 

76 

10 

4 

i 

8 

i 

0 

Säure, 

Starkes Exanth. 










Milch 


do. 

do. 

84 

6 

3 

1 

4 

2 

0 

do. 

Exanthem blasst 










Antipyrin 

ab. Rheumat. im 










r. Ellcnbogen- 
gclcnk. Leichte 
Endocarditis. 



do. 

do. 

68 

13 

4 

3 

8 

3 

1 

du. 

Beginnende 











Schuppg. Rheu¬ 
mat., Endoeardit. 
vorüber. 

do. 

do. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


L<|. ferri 

Stärkere Schuppg. 










aibum. 

Wohlbefinden. 

do. 

do. 

60 

17 

18 

1,5 

6,5 

0 

0 

do. 

do. 

Spärliche 

Ungleiche 

64 

16 

8 

2 

10 

0 

0 

do. 

Schuppung fast 

Poikilo- 

Form und 









beendet. 

cytose 

Grösse 










Anisooy- 

do. 

68 

24 

4 

2 

2 

0 

0 

do. 

du. 

tose 











do. 

do. 

74 

9 

2 

2 

9 

4 

0 

do. 

do. 

do. 

do. 

80 

8 

4 

0 

6 

2 

0 

do. 

do. 

do. 

do. 

76 

14 

1 

0 

4 

1 ^ 

0 

do. 

Schuppung be¬ 











endet. 

rlo. 

do. 

72 

16 

6 

0 

6 

0 

0 

do. 

do. 




1 

r a 

1 

b e 1 

l e 

i 

16. 




Anisoey- 

Ungleiche 

1 “ 

79 

7 

1 

3 

6 

4 

0 

Milch, 

Lebhaftes Exanth. 

tose 

Grösse und 








Säure 

und Angina. 


Form 









do. 

do. 

70 

9 

5 

1 

6 

9 1 

0 

do. 

Exanthem und 


Eine kleine 









Angina im Ab 


einkernige 









nehmen. 


eosino¬ 






i 





phile Zelle 






1 





14* 
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Gefärbtes 

Trockenpräparat 








Weissc Blutkörperchen 



Nahrung, 



Rothe 

Blut- 

körper- 

ehen 

Allgcm. 

polyn. neutr. 

kl. Lymphoc. 

d 

"eL. 

£ 

bt 

o 

►3 

C 

o 

X 

bC 

c 

c3 

t 

'o 

fl 

5 


Behandlg. 

Verl a u f 


Aniso- 

cytose 

Ungleiche ' 
Form und 
Grosso 

54 

12 

7 

2 

IG 

9 

0 

Gew. Kost 

Angina vorüber, 
Exanthem eben 
noch sichtbar. 


du. 

do. 

64 

I 20 

7 

3 

2 

4 

0 

do. 

Exanthem abge¬ 
blasst. 


do. 

do. 

58 

24 

8 

2 

G 

2 

0 

do. 

Seit dem 2. 9. 01 
Schuppung. 


du. 

do. 

58 

22 

4 

2 

4 

8 

2 

do. 

do. 


do. j 

| du. 

GO 

1 

12 

12 

2 

12 

4 

0 

do. 

Schuppung. Ge¬ 
ringe Albumi¬ 
nurie. 


do. 

do. 

| G5 

1 13 

| 

2 

8 

0 

0 

do. 

do. 


do. 1 

I 

do. 

66 

! 

| 

1 0 

0 

j 

G 

4 

0 

do. 

Urin frei. Schup¬ 
pung. 


Tabelle 17. 


o. B. 

o. B. 

1 

8G 

5 1 

1 

3 ! 

3 

2 

0 

Fieberdiät, 

Somnolenz. Exan¬ 



1 







Wein 

them blasst ab. 

do. 

Ungleiche 

7G 

11 

3 I 

2 

O 

O 

4 

1 

do. 

Scnsorium frei. 


Eorm und 









Exanth. blasser. 


Grösse 










3 Normo- 

do. 

51 

15 

21 

Q 

il 

G 

4 

0 

do. 

Beginnd. Schup¬ 

blasten 










pung. Drüsen¬ 











schwellung an 











den Unterkiefer¬ 











winkeln. 

Spärliche ! 

do. 

Gl 

14 

7 

3 

13 

2 

0 

do. 

do. 

Poikilo- 1 











cytose 











do. 

do. 

72 

12 

10 

0 

G 

0 

0 

do. 

do. 

o. B. 

do. 

58 

24 

10 

3 

3 

2 

0 

do. 

Leichte Halsdrüs.- 

1 

1 1 

1 

1 







Schwellung. 




T a 

b e 1 

1 c 

18. 




Anisocy- 

Ungleiche 

77 

|u 

1 

2 

| 

5 

1 

0 

Fieberdiät 

Aufnahmetag. 

tose 

Form und 











Grösse 










do. 

do. 

7G 

14 

i 2 

2 

1 

5 

0 

do. 

Heftige Angina. 











Lebhaft. Exanth. 

do. 

do. 

70 

! 18 

3 

2 

4 

3 

0 

do. 

Exanth. blasst ab. 











Angina geringer. 

do. 

I 

71 

19 

l 4 

1 

1 

3 

1 

2 

0 

1 

do. 

do. 
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RECKZEH, 


Tag, 

Stunde 

h£ 

rt 

n 

'S 

33 

rt 

U 

Temperatur 

Z a 

c 

Jk 

5 

CJ 

1 

Mill. 

h 1 

U 

‘Jk 

3 ! 

PC 

o 

so 

r. 

o 

£ 

o Hämoglobin-Gehalt 

Färbe-Coefficient 

F risches 

Präparat 


Blutplättchen 

i 

Fibrin 

Rollenbildung 

Schrumpfung 

7. 9. 

10. 

36,5 

4,8 

23600 

92 

0,96 

gew. 

gew. 

gut 

gew. 


Uh V. 


36,9 










10. 9. 

13. 

38,1 

_ 

39800 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


10 V 2 h V . 


38,7 










13. 9. 

IG. 

36,4 

— 

12400 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


10 h V. 


37,0 










IG. 9. 

19. 

37.4 

_ 

11600 

_ 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


10 h V. 


38,0 










19. 9. 

22. 

37,0 

— 

11600 

— 

— 

do. 

do. 

du. 

do. 


10 h V. 


36,7 










25. 9. 

28. 

36,6 


12000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

du. 


10'/o h V. 


36,5 











Tabelle 19. 


10. 9. 

10 h V. 

3. 

38.3 

38.4 

4,95 

41400 

101 

1,02 

reich 1. 

gew. 

gut 

gew. 

13. 9. 
10'/o h V. 

6. 

37.1 

36,6 

— 

16800 

— 

— 

do. 

reich 1. 

do. 

do. 

18. 0. 

10 h V. 

11. 

39,3 

37,2 

— 

17600 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 

20. 9. 

11 h V. 

13. 

37,1 

37,1 

5,0 

18100 

1(X) 

1,0 

do. 

do. 

do. 

do. 

25. 9. 

11 h V. 

18. 

36,8 

36,4 

— 

18000 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


T a b c l 1 c 20. 


2. 9. 

3. 

38,1 

39,7 

5,0 

41400 

96 

0,96 

reich 1. 

gew. 

gut 

gew. 


4. 9. 

5. 

36,9 

37,6 

— 

23800 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


7. 9. 

8. 

36,8 

37,0 


18400 



gew. 

do. 

do. 

do. 


10. 9. 

11. 

36,3 

36,8 

5,0 

14200 

96 

0,96 

reich 1. 

do. 

do. 

do. 


13. 9. 

14. 

36,6 

37,0 

— 

13600 

— 

— 

do. 

do. 

do. 

do. 


18. 9. 

19. 

35.8 

36.8 

— 

12800 

— 

— 

du. 

do. 

do. 

do. 


25. 9. 

26. 

36,5 

36,8 


10400 



du. 

do. 

do. 

do. 
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Gefärbtes Trockenpräparat 








Weisse Blutkörperchen 



Nahrung, 



Rothe 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Allgem. 

3 

ö 

a 

d 

75 

o. 

kl. Lymphoc. 

gr. Lymphoc. 

mon. Leukoc. 

Uebergangsf. 

eosinophile 

Zellen 

Myelocyten 

Bchandlg. 

Verlauf 


Aniso- 

eytose 

Ungleiche 
Form und 
Grösse 

82 

10 

2 

0 

4 

2 

0 

Fieberdiät 

Beginnd. Schup¬ 
pung, Angina fast 
vorüber. 


do. 

do. 

78 

11 

3 

2 

3 

0 

0 

Gew. Kost 

Starke Anschwel¬ 
lung der Sub¬ 
maxi llardrüsen. 


do. 

do. 

76 

12 

5 

3 

4 

0 

0 

do. 

Drüsenschwellung 
geht zurück. 
Starke Schuppg. 


do. 

do. 

66 

16 

10 

2 

6 

0 

0 

do. 

do. 


do. 

do. 

52 

28 

8 

3 

9 

0 

0 

do. 

Drüsenschwellung 

gering. 


do. 

do. 

64 

24 

8 

0 

4 

0 

0 

do. 

do. 


Tabelle 19. 



o. B. 

Ungleiche 
Form und 

Grösse 

83 

9 

1 

1 

2 

4 

0 

Fieberdiät 

Angina geringer. 


do. 

do. 

71 

12 

6 

1 

5 

5 

0 

Gew. Kost 

Beginnd. Schup- 
pnng. 


Anisocy- 

tose 

do. 

68 

20 

12 

1 

9 

0 

0 

do. 

Schuppung. 


o. B. 

do. 

66 

16 

10 

0 

8 

0 

0 

do. 

do. 


do. 

do. 

64 

16 

10 

1 

5 

0 

0 

do. 

do. 


Tabelle 20. 


Anisocy- 

tose 

o. B. 

87 

6 

1 

1 

3 

2 

0 

Fieberdiät 

Starkes Exanthem 
und Angina. 

do. 

do. 

54 

22 

8 

2 

9 

5 

0 

do. 

Halsdrüsen¬ 

schwellung. 

do. 

Ungleiche 
Form und 

Grösse 

73 

13 

4 

3 

6 

1 

0 

Gew. Kost 

Beginnd. Schup¬ 
pung. Drüsen 
schwellen ab. 

do. 

do. 

66 

12 

8 

2 

6 

2 

0 

do. 

do. 

do. 

do. 

65 

20 

6 

0 

7 

2 

0 

Milchdiät. 

Schwitzen 

Nephritis. 

do. 

do. 

53 

26 

8 

1 

8 

4 

0 

Schwitzen, 
Kal. aeet. 

do. 

do. 

do. 

70 

20 

4 

0 

4 

1 

2 

0 

du. 

do. 
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HECKZEH 



LeuKocyttti 


Kurve 1. 

Gang der Temperatur, der Erythrocyten- und Leukocytenzahlen bei Masern 


Bei weitem umfangreicher als die Maseru-Literatur ist die des 
Scharlachs. 

Halla 1 ) zählte in einem Fall bei 3,G58 Millionen rothen Blutkörperchen 2250G 
weisse im crnm und nach drei Tagen bei 3,844 rothen 81f>4 weisse und sah häufig 
(aber nicht immer) parallel mit einer solchen Leukocytose eine Vermehrung der Blut¬ 
plättchen. 

Weiss 2 ) beobachtete eine überwiegend polynucleäre Leukocytose, daneben nur 
spärliche mononucleäre, insbesondere kleinzellige Leukocyten und wenige Uebergangs- 
formen, eosinophile Zellen zu 2,4pCt. Von letzteren sah er gegen Ende des Exan¬ 
thems in einem anderen Falle unter 500 weissen Zellen keine einzige. 

Zappert 3 ) fand beim Scharlach die Eosinophilen auf der Mühe des Fiebers 
vermehrt. 

Thomas 4 ) schreibt vom Blute bei Scharlach: „Das Blut hat eine kirschrothe 


2) Die Wechselbeziehungen des Blutes zu den Organen, untersucht an histolo¬ 
gischen Befunden im frühesten Kindesalter. Jahrbuch f. Kinderheilk. 35. S. 146IT 

3) Zeitschr. f. kl in. Med. 23. 3 u. 4. 

4) v. Ziemsscn's Handle der spee. Fathol. u. Therap. II. 2. S. 240. 
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Kurve 2. 

Verhalten der ein- und mehrkernigen weissen Zellen bei Masern. 



Farbe, ist dünnflüssiger als normal, öfters nur halbgeronnen lind häufig reicher an 
weissen Blutzellen. Sein Farbstoff imbibirt öfter die Gefässwände und verleiht diesen 
den Anschein eines entzündlichen Zustandes 14 , während Henoch 1 ) keine für Schar¬ 
lach charakteristischen Blutveränderungen bei den Sectionen fand. 

Baginsky 2 ) führt eine Verringerung der einkernigen Lymphkörperchen und 
Ersatz derselben durch vielkernige Kiesenzellen an. 

v. Jürgenscn 3 ) macht auf die grossen Aenderungen im Blutbefunde aufmerk¬ 
sam, welche durch Zwischenfälle hervorgerufen werden. 

Kotschetkow 4 ), welcher über eine grosse Zahl ausführlicher Untersuchungen 
verfügt, unterscheidet drei Grade der Schwere, leichte Fälle mit 10000—20<X)0 weissen 
Zellen im cmm, mittelschwere mit 20000—30000 und tödtliche mit 40000. Bei den 
rothen Zellen stellte er ein anfängliches Sinken und einen Wiederanstieg von der 
f>. Woche an fest und giebt an, dass die Zahl der weissen Zellen 2—3 Tage vor dem 


1) Vorlesungen über Kinderkrankheiten. X. Aufl. 1894. S. 093. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

4) Morphologische Veränderungen des Blutes bei Scharlach. Wratsch. No. 41. 
Kef. von Abelmann im Jahrb. f. Kinderhcilk. 30. S. 409. 
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W E C KZ tili, 


Exanthem zu steigen beginne, ihre Anne am zweiten oder dritten Tage erreiche und 
dann langsam abnehme, dass ferner Fieber, Drüsen-, Ohren-, Nierencomplicationen 
ohne Einfluss auf die Leukocytose seien. Den Procentgehalt an überreifen Elementen 
(neutrophilen und eosinophilen) sah er entsprechend der Schwere des Falles erhöht, 
die Lymphocyten, anfangs veeringert in der Reconvalescenz steigend. Von besonderem 
Interesse sind seine Beobachtungen über die eosinophilen Zellen: in leichten und 
mittelschweren Fällen zu Beginn Eosinophile in normaler oder subnormaler Anzahl, 
allmälig an Zahl steigend, in der 2. bis 3. Woche ihr Maxiraum mit 8 bis 15 pC. er¬ 
reichend, dann zur Norm abfallend, in schweren Fällen Verminderung der eosinophilen 
Zellen bis auf OpCt. Diese Procentverhältnissc sind seiner Meinung noch so constant, 
dass er sie für die Prognose für verwerthbar hält. 

Auch Loos 1 ) und Head 2 ) nehmen die Leukocytose als ein für Scharlach cha¬ 
rakteristisches Symptom an, weisen aber auf die Schwierigkeit der Beurtheilung hin, 
insofern einige Complicationen auch häufig zu Leukocytose führen, wie Otitis inedia, 
Diarrhöen u. s. w. 

Widowitz 3 ) macht auf das Sinken des Hämoglobingehaltes bei hinzutretender 
hämorrhagischer Nephritis aufmerksam, Arnheim 4 5 ) theilt zwei Fälle mit, in denen 
ein geringes Ansteigen der rothen Zellen während der Desquamation verzeichnet 
wurde. 

Felsenthal 6 ) hat 6 Fälle von Scharlach untersucht, bei denen er für die 
rothen Zellen während des Exanthems Zahlen zwischen 4,5 und 5,5 Millionen, für die 
weissen zwischen 18000 und 30000 pro emm fand. Das Exanthem war stets von einer 
Anhäufung von eosinophilen Zellen begleitet, „deren Zahl einige Tage nach dem Ver¬ 
schwinden des Hautausschlages wieder bedeutend geringer wurde“. Ihre Zahlen 
schwankten zwischen 1,5 und 5 pCt. Den Ilauptantheil an der Leukocytose hatten 
die polynucleären Zellen, wie folgende von ihm mitgetheilte Zahlen zeigen: 12 bis 
27 pCt. kleine und grosse Zellen, 2,2—8,5 pCt. Zellen mit gebuchtetem Kern, GO bis 
80 pCt. polynucleäre Zellen. 

Kille 6 ) beobachtete bei zwei normal verlaufenen Fällen normale Zahlen für 
eesinophile Zellen bei mässiger Leukocytose (0,42—2,23 pLt., 8800 -18200 Leuko- 
cytcn im emm), bei einem letal verlaufenen Fall 5,31—7,7 pCt. Eosinophile bei einer 
Leukocytose von 15000—20000. 

Bockmann 7 ) sah die Zahl der rothen Zellen bei uncomplicirtem Scharlach 
schon während der Reconvalescenz wieder zunehmen. 

Klein 8 ) beobachtete die höchsten Leukocytcnwerthe unter allen mit Leukocytose 
einhergehenden Krankheiten beim Scharlach, Werthe zwischen 30000 und 80000; 
und zwar wird nach seinen Untersuchungen die Leukocytose im Endstadium des 
Scharlachs hauptsächlich durch die grossen Lymphocyten bedingt, ebenso wie dies 
bei der Rhachitis der Fall sein soll. Interessant sind drei von ihm mitgetheilte Fälle 


1) Leber die Veränderungen der morphologischen Bestandtheile des Blutes bei 
verschiedenen Krankheiten der Kinder. .Jnhrb. f. Kinderheilk. 30. S. 331. 

2) The estimation oi‘ the leucoeytes of the blood as an aid in the diagnosis of 
diseases of ehildrcn. Pediatrics. 1. 2. 00. Bef. von dapha im Arch. f. Kinderheilk. 
N. F. S. 273. 

3) 1. c. 

4) 1. c, 

5) 1. c, 

0) 1. c. 

7) 1. c. 

8) 1. c. 
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von postscarlatinöser Nephritis bezüglich des Verhaltens der Eosinophilen. In den 
beiden ersten, zur Genesung gekommenen fanden sich 10 pCt. und IG,5 pCt., in 
dem dritten, letalen 1 pCt.; die Verminderung der Eosinophilen fand hier zu Gunsten 
«ler kleinen Lymphocyten (31,8 pCt.) statt. 

Leich tenstern l ) und Rcinert 2 ) erwähnen eine Verminderung des Hämo- 
globingehaltes, letzterer ausserdem eine Vermehrung der Zahl der weissen, eine Herab¬ 
setzung der rothen Zellen. 

Vom Hb-Gehalte giebt Widowitz 3 ) an, dass seine Werthe anfangs auffallend 
hoch, dann niedriger seien, während der Reconvalescenz wieder anstiegen, ohne indess 
die frühere Höhe zu erreichen. Erheblich vermindert fand er sie bei Nephritis. 

Eine ausführliche Arbeit über das Blut beim Scharlach ist von van den Berg 4 ) 
erschienen, welcher durch Untersuchung von 16 Fällen zu folgenden Resultaten kam: 
a) rothe Zellen zeigen anfangs hohe, später geringere Werthe, bleiben von der Tem¬ 
peratur unbeeinflusst, sinken bei Complication durch Nephritis, b) Hb-Gehalt sehr 
niedrig, 25—72 pCt., im Mittel 58—60 pCt., ebenfalls von der Temperatur nicht sicher 
beeinflusst, c) weisse Zellen stets vermehrt, Maximum am 4. bis 6. Tage, Dauer der 
Leukoeytose 20—30 Tage, höhere Leukocytenwerthe bei leichten Fällen, Leukocytose 
unabhängig von der Temperatur, der Angina, dem Exanthem, der Desquamation, den 
( omplicationen (!), eher beeinflusst durch die Ernährung (geringer bei schlechter Er¬ 
nährung), selbst langdauernde Leukocytose ohne üble Prognose, Leukocytose durch 
Vermehrung der Uebergangsforrnen und ganz besonders der polynucleären Leukoeytcn 
bedingt, eosinophile Zellen zwischen 1,3 und 8 pCt.; in einem Falle von septischem 
Scharlach fand er Markzellen. 

Erwähnenswert!! ist ein Fall von Pick 5 * ), welcher ohne Leukocytose verlief, 
während G und ob in 0 ), v. Li mb eck 7 ), Pee 8 ) und Sadler 5 *) stets hohe Leukocyten¬ 
werthe fanden. 

Türk lc ) endlich hat zwei Fälle mitgctheilt und an ihnen folgende Befunde er¬ 
hoben: a) Fibrinausscheidung ohne Besonderheiten, b) Blutplättchen in einem Fall 
während der Abschuppung vermehrt, c) rothe Blutkörperchen und Hb-Gehalt in 
einem Fall dauernd, im zweiten während des Exanthems verringert, d) 1—2 Tage 
geringe Leukocytose mit IJeberwiegon der polynucleären, neutrophilen Zellen, Lympho¬ 
cyten beträchtlich vermindert, grosse mononucleäre Zellen und Uebergangsforrnen in 
hochnormaler Zahl, eosinophile Zellen eher spärlich; darauf 1—2 Tage normale 
Leukocytenzahlen und jetzt eine zweite Periode: neue, stärkere Leukocytose, auffällige 
Vermehrung der eosinophilen Zellen; diese Leukocytose durch Vermehrung der mono- 
nucleären Zellen, also nicht durch Ausschwemmung reifer, sondern durch Neubildung 
junger Elemente; allmälig dann eine Erhöhung der Werthe der Polynucleären: mit 
dem Absinken der Leukocytose (oft lange nach der Entfieberung) neuerlicher Sturz 
der polynucleären, neutrophilen Elemente zu Gunsten der Lymphocyten: die Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen überdauert die Leukocytose. 

1) Untersuchunpen über den Hb-Gehalt des Blutes in gesunden und kranken 
Zuständen. 1888. S. 77. 

2) Die Zählung der Blutkörperchen und deren Bedeutung für die Diagnose und 
Therapie. 1891. S. 180. 

3) eit. bei v. Jürgensen, 1. c. 

4) Blutuntersuchungen bei Scharlach. Arch. f. Kinderheilk. 25. S. 321 IT. 

5) , 6), 7), 8) cit. von van den Berg, 1. c. 

9) cit. bei Türk, 1. c. 

10) 1. c. S. 294. 
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RECKZEH, 

Uebereinstimmung herrscht demnach in der Literatur bezüglich der 
eosinophilen Zellen (Vermehrung) und der Leukocytcnzahlen (Leuko- 
cytose), Differenzen bestehen aber bezüglich der Procentverhältnisse der 
einzelnen Leukocvtenarten, die ja für die Beurtheilung der Art der 
Leukocvtose von besonderem Interesse sind. 

Die Resultate meiner Untersuchungen sind nun folgende: 

Die Zahlen für die rothen Zellen schwankten zwischen 3,,15 und 
5,1 Millionen pro emm und betrugen im Durchschnitt 4,5 Millionen; es 
bestand also meist eine, wenn auch unbedeutende Anämie. Die niedrigsten 
Zahlen fanden sich bei einem anämischen Mädchen (Fall 11). die höchsten 
bei einem kräftigen, älteren Knaben (Fall 12). Während des Verlaufes 
blieben die Zahlen in 2 Fällen (13 und 20) eonstant, erfuhren in der 
Hälfte der übrigen Fälle (11, 14, 16, 10) eine geringe Zunahme, in der 
anderen Hälfte (12, 15, 17, 18) eine Abnahme. Fs weist diese häufige 
Verminderung der rothen Blutkörperchen doch im Gegensatz zu den 
Masern auf eine intensivere Schädigung des Organismus durch das 
Scharlachgift hin; auch Türk 1 ) hebt bei dem ersten seiner Fälle die 
zurückbleibende „Chloranämie“ hervor, während in seinem andern Falle 
die Anfangs gesunkene Erythroeytenzahl zur Norm zurückkehrt, ln 
ähnlicher Weise schwanken auch die Angaben der übrigen Autoren. Die 
Temperatur und Complicationen beeinflussen die Ervthroeytenzahlen nicht, 
auch ziemlich schwere Nephritiden mit vorübergehender Hämaturie (Fälle 11 
und 20) bewirkten kein Sinken derselben. — Bezüglich der morpholo¬ 
gischen und chemischen Eigenschaften der rothen Zellen ist zu er¬ 
wähnen, dass mir in jedem einzelnen Falle Grössenunterschiede, oft auch 
Unterschiede in der Intensität der Färbung, zweimal (Fall 15 und 17) 
eine geringe Poikilocytose vorgekommen sind, in letzterem Falle in einem 
Präparat sich 3 Normoblastcn fanden; cs handelte sich hier, wie in dem 
entsprechenden Masernfalle (Fall 5) um sehr schweren Scharlach. Poly¬ 
chromatophile oder körnige Degeneration habe ich auch hier niemals ge¬ 
sehen. Im Ganzen also: ein erheblicherer Einfluss des Scharlachgiftes 
auf die rothen Zellen als bei Masern im Sinne einer geringen Anämie. 

Entsprechend war das Verhalten des Hämoglobins. Zum Thcil 
blieben die Werthe gleich (Fälle 14, 15, 16, 20), zum Theil nahmen 
sie zu (Fälle 11 und 18), in vier Fällen jedoch ab (Fälle 12, 13, 17, 19), 
neigen also eher zur Abnahme. Im Ganzen schwankten sie zwischen 
84 pCt. und 101 pCt. und betrugen im Mittel etwa 90 pCt. Im Falle 17 
fand sich nach anfänglichem Sinken in der Reconvalescenz ein geringer 
Anstieg, ohne dass die Werthe indessen die frühere Höhe erreichten. 
Auch die in der angeführten Literatur mitgctheilten Befunde entsprechen 
diesem Verhalten, ebenso wie sich bei Masern ja auch im Allgemeinen 


l i 1. c. S. *i4. 
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eine Verringerung des Hämoglobingebaltes fcststellcn Hess. Auch hier 
hatten Temperatur und Complicationen keinen nennenswerthen Einfluss. 

Die tür die Färbe-Koefficienten aus Erythrocytenzahl und Hb- 
Gehalt berechneten Werthe schwankten zwischen 0,91 und 1,28 und be¬ 
trugen meist weniger als 1, etwa 0,9, während Türk 1 ) etwas geringere 
Werthe gefunden hat. Den besten zeigte das Blut im 11. Falle, in welchem 
eine mittelstarke Anämie bestand. 

In Bezug auf die Fibrinausscheidung, Schnelligkeit der 
Schrumpfung und die Rollenbildung sind, entsprechend den Be¬ 
funden bei Masern, Abweichungen erheblicherer Natur nicht zur Beob¬ 
achtung gekommen. 

Wohl aber fand sich gewöhnlich nach Ablauf des fieberhaften 
Processcs ein auffallender Reichthum an Blutplättchen, wie ihn auch 
Türk im zweiten seiner Fälle hervorhebt. Auch dieser Befund war 
bei den Masern nur in der Hälfte der Fälle zu erheben, vielleicht eben¬ 
falls ein Zeichen der geringeren Schädlichkeit des Maserngiftes gegenüber 
dem Scharlachgift. 

Boten diese Befunde, wie auch bei Masern, wenig Abnormes und 
nichts Charakteristisches, so sind die Verhältnisse der weissen Blut¬ 
körperchen auch hier von höchstem Interesse und bieten schon in 
Bezug auf ihre Zahlen Verhältnisse ein ganz anderes Bild wie bei 
Masern. Wie die Eiteraturangaben es erwarten liessen, ist das Charak¬ 
teristische beim Scharlachblut die Leukocytose. Die umstehende Tabelle 
enthält eine Zusammenstellung der Leukocytenzahlen für die ersten 
20 Krankheitstage (Tabelle 21). 

Betrachten wir zunächst die Leukocytenzahlen an sich, ohne vor¬ 
läufig auf die Betheiligung der einzelnen Zellarten zu achten und das 
Wesen der Leukocytose zu betrachten, so ergiebt sich Folgendes: am 
zweiten Krankheitstage finden sich für die Verhältnisse des kindlichen 
Blutes normale (Fall 11 und 12) oder leicht erhöhte (Fall 13 und 18) 
Zahlen, die mit Wahrscheinlichkeit auch für den ersten Krankheitstag 
Geltung haben, wie dies ja auch Türk’s 2 ) Beobachtung entspricht. Nun 
steigen auf der Höhe des Ausschlags die Zahlen schnell an, z. Th. rapide 
schnell, sodass im 19. und 20. Falle schon Werthe über 41000 erreicht 
sind, steigen weiter am vierten Krankheitstage zu mindestens mittel¬ 
hohen Werthen (während Türk nur Werthe von 11400 bis 14900 sah), 
um dann (in 6 Fällen) am fünften Tage wieder etwas zu sinken 
(Fälle 12, 14, 15, 1(5, 18, 20). Im 11. und 13. Falle hält indessen der 
Anstieg noch bis zum achten resp. neunten Tage an, um dann ebenfalls 
einem Sinken Platz zu machen; in dem ersteren Fall findet sieh eine 


1) I. c. S. 279 tr. 

2) 1. c. S. 292. 
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Complication durch eine besonders starke Angina, in dem letzteren durch 
eine Polyarthritis in beiden Handgelenken. Es folgt nun in den meisten 
Fällen ein ganz allmäliger Rückgang der Leukocytose, so, dass dieselbe 
das Fieber und Exanthem lange überdauert, und dass zu Ende der zweiten 
(Fall 15, 1C>) oder Anfang der dritten (Fall 12, 18) Krankheitswoche 
die für das kindliche Blut als normal geltenden Zahlen erreicht sind. 
Während also Türk in seiner ersten Periode nur leicht erhöhte oder 
normale Leukocyten Zahlen fand und die Akmc der Leukocytose erst 
nach der endgiltigen Entfieberung sah, fand ich in vier Fällen (11, 12, 
13, 18) schon am zweiten Krankheitstage eine erhebliche Leukocytose 
und den Höhepunkt der Leukocytose um den dritten Krankheitstag, also 
auf der Höhe der Erkrankung, gerade im Gegensatz zu dem Befunde 
bei Masern, wie noch hervorgehoben werden soll. 

Die höchsten Werthe, über 41000, fanden sich bei zwei mittel- 
schweren Fällen (19 und 20), deren erster allerdings durch leichte Drüsen¬ 
anschwellungen complicirt war. 

Diese Drüsenschwcllungen hatten, wie dies analog dem Befunde bei 
Masern zu erwarten war, einen starken Einfluss auf die Leukocytose im 
Sinne einer Steigerung derselben (Fälle 11, 18), während in anderen 
Fällen (12, 13, 17) zwar kein Ansteigen der Zahlen, aber doch eine hohe 
Leukocytose zur Beobachtung kam. Von sonstigen Complicationen schien 
mir auch hier eine Nephritis (Fälle 11 und 20) ohne Einfluss auf das 
Verhalten der weissen Blutkörperchen, während eine Parulis eine Steigerung 
herbeiführte (Fall 14) und sich beim Hinzutreten von einer Gelenker¬ 
krankung (Fall 13) oder einer Endocarditis (derselbe) oder beider gleich¬ 
zeitig (Fall 15) gesteigerte oder wenigstens hohe Leukocytenzahlen fanden. 
Schliesslich möchte ich auch hier an einem Beispiel (Fall 15) das Ver¬ 
halten von Temperatur, Leukocyten und Erythrocytcn an einer Kurve 
veranschaulichen (Kurve 3): 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Verhalten des Blutes bei Masern und Scharlach im Kindesalter. 


219 


belle 21. 


körperchen beim Scharlach: 



h e 

t s t 

v g e 










10 

11 

12 

13 

14 

15 

10 

17 

18 

19 

20 


_ 

10200 


14000 





15000 




— 

— 

10000 

— 

— 

— 

7200 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

22(X)0 

— 

— 

— 

14500 

— 

— 

— 

12800 


— 

— 

— 

— 

— 

18600 

— I 

— 

— 

— 

18400 


13000 

— 

11400 

— 

8100 

— 

— 

8200 

— 

— 

8200 


10000 

— 

— 

— 

9800 

— 

— 

9900 

— 

— 

10100 


10000 

— 

11200 

— 

— 

— 

— 

— 

9000 

— 

— 


23600 

— 

— 

39800 

— 

— 

12400 

— 

— 

11600 

— 


— 

17600 

— 

18100 

— 

— 

— 

— 

18000 

— 

— 


— 

14200 

— 

— 

13000 

— 

— 

— 

— 

12800 

— 


K urve 3. 

Gang der Temperatur, der Erythroeyten- und Leukocytenzahlen bei Scharlach. 



Von grossem Interesse ist die Betheiligung der einzelnen 
Leukocytenarten an dem Zustandekommen der Leukocytose. 
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KE f K 7. K H, 


Wie die Betrachtung der Literatur vermuthen lässt, ist die bald auf¬ 
tretende Leukocytose vorwiegend durch eine starke Vermehrung der 
polynucleären neutrophilen Zellen bedingt, die beispielsweise im 
elften Falle bei einer Gesammtleukocytenmcnge von 12200 am zweiten 
Tage 94 pCt. aller weissen Zellen ausmachen, d. h. den sehr hohen ab¬ 
soluten Werth von 11468 pro emm erreichen. In den wenigen Fällen 
(12, 14, 15), in denen nicht der erste Werth für den Procentgehalt der 
Polynucleären der höchste ist, finden sich doch in den ersten Krankheits¬ 
tagen hohe Werthe. Diese hohen Procentzahlen nehmen dann allmälig 
ab und es werden vom vierten Tage ab bis gegen Ende der ersten 
Krankheitswoche, ausnahmsweise (Fall 18) erst nach zweiwöchentlichem 
Kranksein normale oder subnormale Werthe zu Gunsten der anderen 
Formen erreicht. Aehnlich schildert Türk eine Abnahme der Procent¬ 
werth e für die polynucleären Zellen bei zunehmender Gesammtleukocytose. 
Es kann nun ferner eine nochmalige Steigerung der Procentzahlen der 
Neutrophilen eintreten (Fälle 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 20), theils 
von längerem Bestände, theils eintägig. Für dieselbe lässt sich nicht 
immer eine genügende Erklärung finden, wie beispielsweise im 18. Falle; 
zuweilen wird sie durch das Auftreten einer Complication (z. B. Fall 13) 
hervorgerufen. Ehe dies Verhalten für eine Erklärung der Leukocytose 
verwerthet werden soll, sei kurz auf das Verhalten der übrigen Zellformen 
hingewiesen. Für die Lymphocyten hatte Türk eine Verminderung 
in den ersten Tagen, eine rapide Steigerung im weiteren Verlauf der 
Erkrankung angegeben, ln unseren Fällen fanden sich Werthe zwischen 
3 pCt. und 32pCt., im Mittel etwas subnormale Werthe (15 pCt. bis 
18 pCt.). Die niedrigsten Werthe fanden sich, entsprechend den höchsten 
Zahlen der polynucleären Zellen in den ersten Krankheitstagen, wie dies 
z. B. Fall 11 gut zeigt. Die Zunahme ist dann keine rapide, vielmehr 
bestehen bis weit in das Stadium der Schuppung hinein erniedrigte Werthe, 
um erst in der dritten Woche die normale Höhe und zuweilen gegen 
Ende der dritten Woche eine leichte Erhöhung über die Norm zu er¬ 
fahren, der dann in allen Fällen ein leichtes Zurückgehen folgte. Auch 
hier fanden sich, ähnlich wie bei den Masern, bei einer Complication 
durch Drüsenschwellungen die höchsten Werthe (Fall 13) oder eine 
Steigerung der vorhergehenden Werthe (Fall 17). Andere Complicationen 
zeigten kaum einen nennenswerthen Einiluss auf die Lvmphocytenzahlen. 
Die folgende Kurve 4 zeigt an einem Beispiel (Fall 11) das Verhalten 
der polynucleären, neutrophilen Zellen und der kleinen und grossen 
Lymphocyten zusammengerechnet. Die Normahverthe sind auch hier 
durch Horizontalstriche bezeichnet. 

Die nebenstehende Kurve zeigt, wie das ja auch bei den Masern sichtbar war, 
schön das fast genau antagonistische Verhalten der Function des Knochen¬ 
marks und der Lymphdriiscn, auf welches ja auch bei der pernieiösen 
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Anämie aufmerksam gemacht worden ist. ln Bezug auf das Verhalten 
der Lymphocyten haben die grossen Formen derselben folgenden Antheil: 
ihre Werthe schwanken zwischen 0 pCt. und 21 pCt. und betragen im 
Durchschnitt 6 pCt. bis 8 pCt.: sie zeigen kein recht constantes Ver¬ 
halten. Im Allgemeinen kann man sagen (vergl. z. B. Fall 16), dass 
mit der allmäligen Zunahme der kleinen auch eine solche der grossen 
Lymphocyten erfolgt. — Ein grosser Werth wird von Türk der Zu- 

Kurve 4. 

Verhalten der ein- und mehrkernigen weissen Zellen bei Scharlach. 



nähme der jungen Mononucleären und der Eosinophilen beigclegt. Wie 
verhalten sich nun bei unseren Fällen die noch nicht erwähnten Arten 
weisser Blutkörperchen? Während die Werthe für beide Lymphocyten- 
arten zusammengerechnet zwischen 3 pCt. und 53 pCt. schwankten, 
linden sich Uebergangsformen zwischen 0 pCt. und 16pCt., im Mittel 
etwa 6—8 pCt., ohne dass sich eine Regelmässigkeit in ihrer Zu- und 
Abnahme oder ein ersichtlicher Grund für ihre hohen Werthe linden Hesse. 
Auch Türk fand für sie normale oder hochnormale Zahlen. — Die mo- 

Zeitsehr. f. klin. Medicin. 45. Bd. H. 3u.4. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





















































































222 


KECKZEH, 


nonucleären Leukocyten zeigten die auffallend hohen Werthe bis zu 
3 pCt., waren indes im Mittel zu etwa 1 pCt. zu finden. 

Das grösste hämatologische Interesse bei der vorliegenden Erkrankung 
bieten die Verhältnisse der eosinophilen Zellen, von denen in der Lite¬ 
ratur übereinstimmend berichtet wird, dass sie procentisch und absolut er¬ 
heblich vermehrt seien, und dass die Vermehrung die Leukocyten überdauere. 

Bei unseren Fällen schwankten die Procentzahlen zwischen 1 und 
12,5, also auch hier starke Eosinophilie. Bei einigen Fällen scheint es 
(vergl. Fall 11), dass dieselbe in den ersten Tagen noch zunehme, um 
beim Abblassen des Exanthems ihren Höhepunkt zu erreichen, indess 
lassen sich auch da nicht etwa Regeln für die einzelnen Krankheitstagc 
aufstellen. Wie hoch auch die absolute Vermehrung sein kann, zeigt 
beispielsweise Fall 12, wo sich am 8. Krankheitstage eine absolute Zahl 


Kurve 5. 

Verhalten der eosinophilen Zellen bei Masern und Scharlach. 



von 1350 eosinophilen Zellen im cmm vorfand. Auch unter unseren 
Fällen zeigte sich die Eosinophilie in ihrem Auftreten und Verschwinden 
unabhängig von der allgemeinen Leukocytose. 

Schliesslich sei noch erwähnt, dass sich einigemal (Fälle 11, 13, 
15, 16, 17) Mastzellen fanden. Ihrem Auftreten dürfte wohl kaum 
eine Bedeutung beizumessen sein. 

Was nun die Erklärung der bei Scharlach sicher bestehenden Leuko¬ 
cytose angeht, so muss zunächst, worauf Türk auch aufmerksam macht, 
als auffälliger Befund der hervorgehoben werden, dass bei zunehmender 
Leukocytose die Procentzahlen der polynucleären, neutrophilen Zellen 
zu Gunsten der jüngeren Zellformen sinken, dass es sich also um eine 
echte Neubildung im Knochenmark handelt. Aehnlich verhält es sich 
übrigens mit der bei experimentell erzeugter Diphtherie bestehenden 
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Leukocytose, bei welcher nach Schlesinger 1 ) auch erst die polynucleären 
Zellen das Uebergewicht haben, während später auch die Lvmphocyten 
zunehmen. Dass übrigens bei der Entstehung einer Leukocytose neben 
dem Transport weisser Blutkörperchen in die Blutbahn auch eine Neu¬ 
bildung solcher eine Rolle spielen kann, geben auch Goldscheider und 
Jacob 2 ) zu; dass die Rolle dieser Neubildung keine geringe ist, wenigstens 


Kurve 6. 

Vergleich der Leukocytenzahlen bei Masern und Scharlach. 
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LeuKocyten Temp. Masern Scharlach 


hei der Scharlach-Leukocytose, zeigt hier der Reichthum an jungen Ele¬ 
menten. Den Vorgang der Leukocytose genauer zu analysiren, erscheint 
durch hämatologische Untersuchungen allein nicht ausführbar. Vorläufig 
müssen wir uns mit der Hypothese begnügen, dass die — noch nicht 
gekannten — Scharlachtoxine die blutbereitenden Organe zu einer Neu¬ 
bildung weisser Blutkörperchen anregen, welcher vielleicht ein vermehrter 
Transport derselben in die Blutbahn ohne Neubildung vorangeht, dass es 
sich also um eine Reaction des Organismus, ein Mobilisiren von Schutz- 
kräftenundeineNeubildung solcher nach Eindringen infectiöserStoffe handelt. 

1) DieLeukocytose bei experimenteller Diphtherie. Arch. f. Kinderheilk. 30. S.233. 

2) lieber die Variationen der Leukocytose. Zeitschr. f. klin. Med. 1894. No. 25. 
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KECKZEH, 


Digitized by 


Was die prognostische Bedeutung der Leukocytose angcht, so sind 
Türk und Rieder der Meinung, dass bei ihrem Aufhören die Gefahr 
einer neuen Schädigung durch Toxine (z. B. einer Nephritis) gering an¬ 
zuschlagen sei; ich muss mich der Ansicht Berg’s anschliessen, welcher 
das Aufhören der Leukocytose nicht immer für ein sicheres Zeichen für 
die Entfernung des Giftes hält. Wie er nach dem Auf hören der Leuko¬ 
cytose noch eine schwere Phlegmone aultreten sah, so fand sich hier 
z. B. im 14. Ealle nach starkem Abfall der Leukocytenzahlen noch eine 
Nephritis als Complication. Auch zwischen der Schwere der Erkrankung 
und der Höhe der Leukocytose bestanden in unseren Fällen keine Be¬ 
ziehungen. 

Schliesslich noch einige Worte über die Eosinophilie. Hock und 
Schlesinger 1 ) legen derselben keinen grossen Werth bei, da sich nach 
ihnen auch bei Gesunden bis zu 20 pCt. finden können, und sprechen 
ihr jede Bedeutung in Bezug auf Knochen- und Milzaffectionen ab, da sie 
dieselbe bei schwerster Rhachitis und sehr starken Milztumoren vermissten. 

Eine interessante Erklärung für das Auftreten der Eosinophilie im 
Kndstadium des Scharlachs giebt Klein 2 ). Er führt sic auf eine Sym- 
pathieusreizung zurück, die einer anfangs bestehenden Sympathicusläh- 
nriung (Hyperämie der Haut, Schleimhäute, Nieren) folgen soll. Was den 
Kntstchungsort der eosinophilen Zellen angeht, so ergeben die vorliegen¬ 
den Untersuchungen keine Anhaltspunkte, die grösste Wahrscheinlichkeit 
hat die Neusser’sche Hypothese von der Entstehung derselben in den 
verschiedensten Organen und Geweben. 

Das Verhalten der eosinophilen Zellen ergiebt auch wichtige Anhalts¬ 
punkte für die Differentialdiagnosc zwischen Masern und Schar¬ 
lach, und damit komme ich zum letzten Punkt der vorliegenden Arbeit. 

Während sich bei Masern Verminderung der eosinophilen Zellen fand 
und höchstens lange nach der Entfieberung normale oder hochnormale 
Wertlic auftraten, sehen wir beim Scharlach die stets vorhandene Eosino¬ 
philie. Die folgende Kurve veranschaulicht an den Beispielen 9 und 11 
diesen bei der Betrachtung des gefärbten Trockenpräparates ziemlich in 
die Augen fallenden Befund (Kurve 5, s. S. 222). 

Ein weiterer fundamentaler Unterschied zwischen beiden Erkran¬ 
kungen liegt in der Gcsammtleukocytenzahl (Hypoleukocytosc bei Masern, 
Hvperleukocyto.se bei Scharlach), wie dies der folgende Vergleich zwischen 
Kurve 1 und 3 zur Anschauung bringen soll (Kurve 6, s. S. 223). 

Ohne meine Befunde verallgemeinern zu wollen und ohne die Ver¬ 
hältnisse des kindlichen Blutes auf das der Erwachsenen übertragen zu 
wollen, glaube ich doch, dass man diese Befunde mit aller Vorsicht 

1) 1. c. ' 

2) 1 . c. 
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ebenso verwerthen kann, wie beispielsweise, wenn es sich um die Diffe¬ 
rentialdiagnose zwischen Typhus und Pneumonie handelt. 

Schliesslich möge eine letzte Kurve die Unterschiede im procentualen 
Verhalten der polynueleären, neutrophilen Zellen und der Lymphocyten 
durch Vergleichung der Kurven 2 und 4 veranschaulichen (Kurve 7). 

Kurve 7. 

Verhalten der ein- und mehrkernigen weissen Zellen bei Masern und Scharlach. 


Handelt es sich auch nur um den Vergleich einzelner Fälle nicht 
ganz gleichaltriger Kinder, so sind doch die für die Summe der Fälle 
charakteristischen Beispiele ausgewählt. Bei dem letzten Vergleich fallen 
die bei Scharlach besonders in den ersten Krankheitstagen im Vergleich 
zu den Masern sehr hohen Procentzahlen für die polynueleären, neutro¬ 
philen Zellen auf, während die Lymphocyten im Gegensatz hierzu bei 
Masern bedeutend höhere Werthc zeigen als bei Scharlach. — 

Am Schlüsse dieser Arbeit ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem 
hochverehrten Chef, Herrn Privatdocentcn Dr. Zinn für seine freundliche 
Unterstützung bei derselben herzlich zu danken. 
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XI. 

Aus der Universitäts-Kinderklinik zu Breslau. 


Ueber die Functionsfähigkeit der motorischen Rindeu- 
felder beim Säuglinge 1 ). 

Von 

Privatdoecnt Dr. Martin Thiemich, 

klinischem Assistenten. 


Die Frage nach der Functionsfähigkeit der motorischen Rindenfelder 
beim Neugeborenen und jungen Säuglinge ist verhältnissmässig kurze 
Zeit nach der Entdeckung von Fritsch und Hitzig 2 ) zuerst durch 
Soltmann 3 ) studirt worden. Sie wissen, dass er zu dem Schlüsse kam, 
dass bei neugeborenen Thieren bis zum 10. oder 12. Lebenstage die mo¬ 
torischen Rindenfelder nicht galvanisch erregbar, also weder hemmend 
noch excitirend thätig seien, und das er auf diese Befunde (im Zusammen¬ 
halt mit anderen, die Erregbarkeit der peripheren Nerven betreffenden 
Erfahrungen) eine Theorie der Eklampsia infantum begründet hat. Dass 
diese Theorie, welche in die Literatur aller Culturvölker übergegangen 
und so bekannt worden ist, dass ich sie hier als bekannt voraussetzen 
darf, deswegen nicht befriedigt, weil sie zuviel beweist, weil sich eon- 
sequenterweise aus ihr ergeben würde, dass jedes Kind in einem ge¬ 
wissen Entwickelungstadium Krämpfe bekommen muss, das habe ich 4 ) in 
meinem Referate „über Krämpfe im Kindesalter“ vor 2 Jahren auf der 
Münchener Naturforschm ersammlung ausführlich begründet. Ich habe 
damals aus der einfachen klinischen Beobachtung den Schluss abgeleitet, 

1) Nach einem Vortrage auf der Naturforscherversammlung in Hamburg 1901. 
Vergl. Verhandlungen der Gesellsch. f. Kinderheilk. 18. Yersamml. Wiesbaden 1002. 

2) Fritsch und Hitzig, Ueber die elektrische Erregbarkeit des Grosshirns. 
Reichert u. Dubois’ Archiv. 1870. Abgedruckt in Hitzig: Untersuchungen über das 
Gehirn. Berlin 1874. 

8) Soltmann, Experimentelle Studien über die Functionen des Grosshirns der 
Neugeborenen. Jahrb. f. Kinderlnülk. Bd. 9. 

4) Yerhandl. der Gesellsch. f. Kinderheilk. Hi. Yersammlg. Wiesbaden 1900 
und Münch, ined. Wochenschr. 1899. No. 44. 
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dass die von Soltmann deducirte „physiologische Reflexdisposition“ des 
jungen Kindes ein Unding sei, bin aber an den von Soltmann ange- 
stellten Experimenten, ohne Kritik zu üben, vorbeigegangen. 

Hier setzen nun die Untersuchungen über die Functionsfähigkeit der 
Grosshirnrinde beim jungen Kinde ein, über welche ich Ihnen heute be¬ 
richten möchte. 

Ehe ich auf dieselben cingehcn kann, ist es nöthig, folgendes festzustellen: 

Für das Studium einer solchen Frage stehen zwei Wege zur Ver¬ 
fügung: erstens das Thierexperiment, zweitens die klinisch-anatomische 
Beobachtung. Das Experiment, d. h. in unserem Falle der Reizversuch 
an der freigelegten Hirnrinde, birgt Mängel und Fehlerquellen in grosser 
Zahl, welche theils in der Methode, theils in Eigenthiimlichkeiten des 
Objectes, theils endlich in den Schlussfolgerungen liegen. Wie sie wissen, 
hat es seit der Publication von Fritsch und Hitzig im Jahre 1870 der 
angestrengtesten Thätigkeit vieler Forscher viele Jahre hindurch bedurft, 
che die Rolle der motorischen Centra einigermaassen klargestellt war, 
und in manchen Punkten ist bis heut keine Einigung erzielt. Im Ver¬ 
gleiche mit den zahllosen Experimenten an erwachsenen Thieren, welche 
zum Erwerb unseres heutigen Wissensschatzes erforderlich waren, erscheint 
die Frage nach der Erregbarkeit der Hirnrinde bei neugeborenen und 
ganz jungen Thieren wenig studirt und widerspruchsvoll beantwortet. 

Soltmann hat zuerst an Kaninchen mit der Methode von Noth¬ 
nagel, d. i. Injection eines Tropfens concentrirter Chromsäure unter die 
Dura, gearbeitet und wenig deutbare Resultate erzielt, darauf an Hunden 
nach dem Verfahren von Fritsch und Hitzig. Er giebt an, dass 132 
Hunde im ganzen zu den Versuchen verwendet wurden, 58 Versuche da¬ 
von hat er als einwandsfrei in einer Tabelle zusammengestellt und seiner 
ausführlichen Publication beigefügt. Dieselben bestehen theils in Reiz¬ 
versuchen an der freigelegten Hirnoberfläche, theils in mehr oder minder 
vollkommener Zerstörung der Rinde in jener Gegend, in welcher beim 
erwachsenen Thiere die motorischen Centra liegen. Bei neugebornen und 
bis zu 10 Tagen alten Thieren brachte weder der eine noch der andere 
Eingriff einen deutlichen Effect hervor. Nur bei Reizung der Faserzüge 
der Capsula interna liess sich schon bei neugebornen Hunden eine 
Zuckung der entgegengesetzten Vorderpfote, niemals eines andern ge¬ 
kreuzten oder gleichseitigen Muskelgebietes erzielen. 

Ehe ich auf die Schlüsse, die Soltmann aus seinen Ergebnissen ge¬ 
zogen hat, cingehe, lasse ich in chronologischer Reihe die anderen 
Arbeiten folgen, welche sich mit der gleichen Aufgabe beschäftigt haben. 

Tarchanoff 1 ) bestätigte für Kaninchen die Solt mann’sche Angabe, 


1) Tarchanoff, Sur les ccntres psychoniotours dos animaux nouveau-nes et 
leur döveloppeincnt dans di Horen ts conditiuns. Kevue mens, de inöd. et de cliir. 1S7S. 
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dass erst vom 11.—13. Tage an die Hirnrinde elektrisch erregbar sei, 
auch wenn er für möglichsten Schutz vor Abkühlung Sorge trug. Da¬ 
gegen konnte er bei Meerschweinchen, die entwickelter zur Welt kommen, 
schon gegen Ende der Foetalzeit vom Hirn aus Kaubewegungen und 
Zuckungen der gekreuzten Vorder- und Hinterpfote erzielen. 

Lemoine 1 ) fand bei 2 neugeborenen Hunden und 3 neugeborenen 
Katzen denErfolg der Reizung der Hirnrinde ganz ebenso, wie bei erwachsenen. 

Marcacci 2 ) verwendete Hundefoeten, welche unmittelbar vor dem 
normalen Geburtstermine durch Sectio caesarea entwickelt wurden, und 
konnte bei ihnen in Chloroformnarkose gekreuzte Extremitätenbewegungen 
hervorrufen, wenn er die Elektroden 1—2 mm in die Hirnrinde einsenkte. 
Bei 2 Tage alten Hunden und Katzen genügte schon die Berührung der 
Hirnrinde, ganz wie bei älteren Thieren. 

Im Widerspruche mit Marcacci fand Crosnier de Varigny 3 ) an 
2 Hunden im Alter von 1 —2 Tagen weder in der Chloralhydratnarko.se 
noch im wachen Zustande die Hirnrinde elektrisch erregbar. 

Grösseren Werth beansprucht die Untersuchungsreihe, welche Pa- 
neth 4 ) unter Exner’s Leitung an 9 Hunden im Alter von 18—48 
Stunden angestellt hat. Er verwarf principiell die Narkose und, indem 
er auch sonst für möglichst günstige Versuchsbedingungen Sorge trug, 
kam er zu folgendem Ergebnisse: „Es scheint mir hierdurch bewiesen 
zu sein, dass schon in den ersten extrauterinen Lebenstagen die Hirn¬ 
rinde der Hunde erregbar ist. Hiervon abweichende Resultate können durch 
den Einfluss der Narcotica, durch zu langsames Operiren, Abkühlung 
der Thiere, übermässigen Blntverlust bedingt sein.“ 

Aus den folgenden Jahren sind, neben den wenig bedeutungsvollen 
Angaben von Langlois 5 ) und von Sokoloff 6 ) mehrere Mittheilungen 
von Bechterew 7 ) zu erwähnen. Mit einigen Einschränkungen bestätigt 

1) Lemoine, Contribution ä la determination et ä l’etude experimentale des 
localisations fonctiorielles encepbaliqnes. These de Paris. 1880. 

2) Marcacci, Centri motori corticali. Giornale della R. Accademia di 
Torino. 1882. 

3) Crosnier de Varigny, Rccherehes experimentales sur l’excitabilite des 
circonvolutions cerebrales. Paris 1884. 

4) Paneth, Ueber die Erregbarkeit der Hirnrinde neugeborener Hunde. Pflüg. 
Archiv. Bd. 37. S. 202. 

5) Langlois, Note sur les centres psychomoteurs des nouveau-nes. Compt. 
rend. de la soc. de Biolog. 1889. p. 503. 

6) Russisch, eit. bei Bechterew, Neurolog. Centralbl. 1889. S. 521 

7) Bechterew, Ueber die Erregbarkeit der motorischen Hirnrindencentra bei 
neugeborenen Welpen. Wratsch. 188G. No. 34 und Arch. slaves de Biologie. 188(>. 
— Ueber die Erregbarkeit einzelner Faserbündel im Kiickenmarke neugeborener Thiere. 
Wratsch. 1887. No. 22 und Neurolog. Centralbl. lss.s. — Ueber die Erregbarkeit 
verschiedener Ilirnbezirkc bei neugeborenen 'Thieren. Neurolog. Centralblatt. 1889. 
Bd. 8. S. 513 und Ebenda. ls;ts. Bd. 17. S. 11s. 
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derselbe im Grossen und Ganzen die Befunde von Soltmann. Sehr 
grosse Bedeutung schreibt er dem Grade der Markscheidenentwicklung 
zu, wie schon Soltmann angenommen hatte, dass „wenn auf den Reiz 
keine Zuckung erfolgt, dies daran liegt, dass die Fasern noch nicht überall 
mit einer Markscheide umkleidet, die Bahnen somit noch nicht genügend 
isolirt sind, der Reiz folglich fortwährend auf Abwege geräth und jeden¬ 
falls nicht bis zum Endziele gelangt.“ Tarchanoff acceptirte in seiner 
früher erwähnten Arbeit diese Auffassung, Pancth widersprach ihr, weil 
er bei zweien seiner Versuchstiere die Stücke, welche sich im Experi¬ 
ment als erregbar erwiesen hatten, excidirt und (nach der Exn er'selten 
Osmiumsäuremethode) marklos gefunden hatte. Bechterew vertheidigt 
die These, dass die elektrische Erregbarkeit eines Rindenfeldes bezw. 
eines Faserbündels abhängig von der Markscheidenentwickelung sei, so- 
dass die Beobachtungen an neugeborenen Thieren nur dann auf den neu¬ 
geborenen Menschen übertragen werden könnten, wenn beide im gleichen 
Stadium der Markreifung zur Welt kommen. Dies ist aber nach Bech- 
terew’s Meinung nicht der Fall, vielmehr nimmt der menschliche Neu¬ 
geborene eine Mittelstellung ein zwischen denjenigen Thieren, welche (wie 
Rind, Pferd, Meerschweinchen) mit vollständig ausgebildeten Sinnes- und 
Bewegungsorganen und weit entwickeltem Gehirn geboren werden und 
zwischen den anderen, (wie Hund, Katze, Kaninchen und weisse Ratte), 
welche taub, unfähig zur Loeomotion und mit fast marklosem Gehirne 
zur Welt kommen. 

Ein soeben geborenes Kind gleicht nach Bechterew in Bezug auf 
die Entwickelung des centralen Nervensystems einem 10—12 Tage alten 
Hunde oder einem 5—7 tägigen Kaninchen. Diese Termine entsprechen, 
wie Sie sich aus dem früher Mitgetheilten erinnern werden, ungefähr 
dem Zeitpunkte, an dem Soltmann die elektrische Erregbarkeit der 
motorischen Rindenfelder bei seinen jungen Hunden (und Kaninchen) 
eintreten sah. 

In jüngster Zeit hat Bary 1 ) im Laboratorium Bcckterew’s das 
experimentelle Studium der Frage nochmals aufgenommen, und zwar an 
Hunden, Katzen, Kaninchen und Meerschweinchen. Narkose unterblieb 
stets, während des Versuches wurde die freigelegte Hirnoberfläche mit 
körperwarmer physiologischer Kochsalzlösung berieselt, da, wie sich ergab, 
sogar kurzdauernde Trockenlegung der Rinde dieselbe unerregbar macht. 

Das Ergebniss war, dass bei einer ganzen Reihe von Versuchen die 
Hirnrinde unerregbar blieb, selbst bei vollkommenster Verfolgung aller 
Cautelcn und scheinbarer Vermeidung jeder Complication. „Natürlich“, 
fährt aber der Autor fort, „kann man sich der Anschauung nicht ver- 

1) Adolf Bary, llel er die Kntwiekelung der Rindeneentra. Areli. f. Anut. u. 
Rhysiol. 1898. 
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schliessen, dass auch hier irgend welche, für unsere derzeitige Wahr¬ 
nehmung unzugängliche Zustände bestanden, die die Unerregbarkeit der 
Rinde bei Anwendung von schwachen faradischen Strömen bedingt haben. 
Zu letzterer Annahme bewegt einen der Umstand, dass bei der grossen 
Mehrzahl der im Alter von 1—10 Tagen stehenden Versuchstiere es 
mir mit der grössten Leichtigkeit gelang, Bewegungen der Extremitäten 
auszulösen, sogar bei Anwendung von Strömen, die auf der menschlichen 
Zunge kaum fühlbar waren“. Eine gewiss sehr grosse Erschwerung der 
Versuche liegt in der von Bary beobachteten raschen Erschöpfbarkeit 
der Rinde, so dass öfter schon die zweite oder dritte Reizung derselben 
Stelle unwirksam blieb, während die erste eine deutliche Bewegung 
hervorgerufen hatte. Diese selbst trat stets nach einer mindestens drei¬ 
fach längeren Latenzperiode als beim erwachsenen Thiere in deutlich 
träger Form ein und bestand nie in der Contraction eines einzelnen 
Muskels, sondern in der „Contraction in toto“ einer gekreuzten Extremität. 
Clonische Zuckungen oder epileptische Anfälle konnte Bary von der 
Rinde niemals hervorrufen, wohl aber bei Anwendung stärkerer Ströme 
tonische Contractionen aller Extremitäten zugleich, gleichgiltig ob das 
Rindenfeld der vorderen oder hinteren Extremität gereizt wurde. Er 
erklärt dies als wahrscheinlich durch Stromschleifen zum Nothnagel- 
schen Krampf- bezw. Bechterew’schen Locomotionscentrum bedingt. 

Mit den angeführten Arbeiten ist das heut vorliegende experimentelle 
Material erschöpft. Sie sehen — Widersprüche überall! Bei Hunden bis 
zu 10 Tagen fand Soltmann nie, Bechterew-Bary häufig, Paneth 
stets die Rindenfelder elektrisch erregbar. Eine weitergehende Theilung 
der Resultate und Meinungen ist schlechterdings unmöglich. 

Es fragt sich nun, wodurch die Widersprüche bedingt sind? Wenn 
wir hier von der Verschiedenheit der Versuchsthiere absehen, so kommen 
wohl in erster Linie die ganz ungewöhnlich grossen Schwierigkeiten der 
Versuchstechnik in Betracht. Der Blutreichthura der Diploe bei jungen 
Thieren, die Unmöglichkeit fester Tamponade oder der Blutstillung mit dem 
Paquelin muss die Sauberkeit des Operationsfeldes aufs Aeusserste er¬ 
schweren, die Unmöglichkeit, Narkose anzuwenden und damit alle im¬ 
pulsiven und Reflexbewegungen zu unterdrücken, muss die positiven 
Resultate, andererseits die Zartheit und leichte Erschöpfbarkeit der 
Rinde die negativen in ihrer absoluten Deutlichkeit und Beweiskraft 
beeinträchtigen. Dazu kommt als offenbar sehr störend die Kleinheit 
des Objectes. Wie wir wdssen, grenzen die Felder für antagonistisch 
wirkende Muskelgruppen ziemlich eng aneinander, es ist also sehr wohl 
möglich, dass durch denselben, nicht genau genug localisirten Reiz beide 
Rindenfelder getroffen und so trotz vorhandener Erregbarkeit keine Be¬ 
wegungen ausgelöst w r erdcn. 

Noch grösser als die genannten, durch die Methodik und die Eigen- 
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thümlichkeiten des Objectes bedingten Fehlerquellen sind die Bedenken, 
welche einer Ucbertragung der Erfahrungen am Thicre auf den Menschen 
entgegenstehen. 

Schon der Unterschied der relativen Grösse von Hirn und Rücken¬ 
mark beim Menschen einerseits und den üblichen Versuchstieren anderer¬ 
seits zeigt die überlegene Bedeutung des Grosshirnes beim Menschen, 
auch beim Kinde, und zweifellos halten daran die motorischen Rinden¬ 
felder als Sitz der Lage- und Bewegungsvorstellungen ihren wichtigen 
Antheil. Es wird also der Schluss erlaubt sein, dass eine Function, 
deren Sitz beim Thicre die Grosshirnhemisphären sind, beim Menschen 
ebendort loealisirt sei, aber nicht die Umkehrung davon, dass eine beim 
Thiere subcorticalc Function auch beim Menschen nicht in der Gross¬ 
hirnrinde vertreten sei. Gerade dieser letzte Satz müsste aber zu Recht 
bestehen, wenn man von Ergebnissen am Thierexperimente auf Ver¬ 
hältnisse beim Menschen schliessen wollte. 

Es giebt aber noch ein weiteres Bedenken, welches diesen Thier¬ 
versuchen entgegen gehalten werden muss, die Frage nämlich, ob wir 
aus der elektrischen Unerregbarkeit das Fehlen jeder physiologischen 
Function folgern dürfen. Aus Untersuchungen von Preyer 1 ) geht hervor, 
dass selbst nach dem Eintritt der ersten Bewegungen des Hühnerembryos 
weder vom Rücken aus noch direct die stärksten elektrischen (oder 
traumatischen) Reize deutliche Zusammenziehungen bewirken. Erst etwa 
5 Tage später ist das der Fall. Es liegt meines Erachtens kein Grund 
gegen die Annahme vor, dass auch beim Säugethiere die Nerven und 
Muskeln früher auf physiologische endogene Reize als auf äussere, 
z. B. elektrische reagiren. 

M. H., bei aller Hochschätzung des Thierexperimentes werden wir 
uns doch der Ueberzeugung nicht verschliessen können, dass wir zur 
Entscheidung der Frage, ob bezw. wann die motorischen Rindenfelder 
beim Säuglinge functionsfähig sind, auf Beobachtungen am Kinde selbst 
angewiesen sind. 

Die Gelegenheit, einen dem Thierexperimente analogen Reizungs¬ 
versuch an der Rinde eines Neugeborenen zu machen, hat sich einmal 
geboten, in dem bekannten Falle Westphal’s 2 ), einem Kinde mit fast 
vollständig fehlender Schädeldecke, dessen Gehirn, nur von Pia über¬ 
kleidet, zu Tage lag. Das Ergebniss der elektrischen Reizung war ganz 
negativ, doch beweist diese eine Erfahrung garnichts, da es sich um 
eine Missbildung handelte, bei welcher abnorme Verhältnisse im Gehirn 
nicht ausgeschlossen sind. Mindestens hätte das Kind weiter beobachtet 
werden müssen, was aber nicht geschehen ist. 

1) W. Preyer, Spezielle Physiologie des Embryo. Leipzig; 1SS5. S. 450. 

2) C. Westphal, Pie elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln Neu¬ 
geborener. Neurolog. Centralbl. 1 «SSIj. No. 10. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



232 


M. THJEMICH, 


Das Studium pathologischer, klinisch und anatomisch untersuchter 
Fälle bietet wenig Aussicht für die Beantwortung unserer Frage, da 
isolirte, auf einzelne Rindengebiete beschränkte Erkrankungen, wie 
Tumoren, im frühesten Alter kaum Vorkommen. Abscesse, Blutungen 
rufen störende Allgemeinerscheinungen hervor, poreneephalische Defecte 
lassen einen Zweifel an der im Uebrigen normalen Entwickelung des 
Gehirns berechtigt erscheinen. 

Ich habe deshalb einen ganz neuen Weg eingeschlagen, auf den ich 
durch die physiologischen Studien der letzten Jahre über corticale 
Coordinationen aufmerksam geworden bin. 

Wir wissen seit langer Zeit, dass in der Hirnrinde nicht sowohl 
einzelne Muskeln, als vielmehr einzelne Bewegungen vertreten sind, an 
deren Zustandekommen immer mehrere Muskeln in gesetzmässiger Weise, 
oder, wie wir sagen, coordinirt theilnehmen. 

Einige solcher coordinirten Bewegungen, auf welche ich im Folgenden 
näher eingehen muss, sind in jüngster Zeit von Hering 1 ) studirt worden. 
Er konnte durch sinnreiche Experimente an Affen darthun, dass dieselben 
durch Reizung der Hirnrinde auslösbar sind, und zwar zunächst für zwei 
Bewegungen, den Faustschluss und die Faustöffnung. 

„Im gewöhnlichen Leben“, schreibt Hering, „versteht man unter 
Faustschluss ,die durch Krümmung der Finger geschlossene Hand‘. Sieht 
man sich jedoch den Vorgang des Faustschlusses genauer an, so lehrt 
schon die einfache Beobachtung, dass sich mit der Fingerbeugung eine 
Dorsalflexion der Mittelhand verbindet, die um so stärker ist, je kräftiger 
der Faustschluss erfolgt. Am auffälligsten lässt sich die Thatsache 
demonstriren, wenn man die offene, unter dem Einfluss der Schwere an 
dem vertical nach aufwärts gehaltenen Unterarme gebeugt herabhängende 
Hand plötzlich zur Faust schliesst; unter diesen Umständen ist die Ex- 
cursion der Mittelhand möglichst gross und daher sehr deutlich“. Die 
Analyse dieses Vorganges ergab, dass es sich hierbei um eine „Synergie“ 
zwischen Fingerbeugern und Handstreckern handelt und dass diese 
„Synergie“ oder dieser „Synergismus“ corticalen Ursprungs ist. 

Ganz analog dem Faustschlusse liegt der Faustöffnung ein „Synergis¬ 
mus“ zwischen Fingerstreckern und Handbeugern zu Grunde, wovon man 
sich am leichtesten überzeugen kann, wenn die vorher kräftig geballte 
Faust möglichst energisch geöffnet wird. Die corticale Natur ist eben¬ 
falls von Hering nachgewiesen worden, doch wird dieser Bewegung 
kaum jemals spontan mit der nöthigen Kraft ausgeführt und ist deshalb, 
wie wir weiterhin sehen werden, bei Säuglingen nicht gut zu studiren. 

So wenig nach dem früher Ausgeführten Zweifel an der Uebertrag- 
barkeit dieser Erfahrung an Affen auf den Menschen berechtigt erscheinen, 


1) Hering, P11 iiger's Aruhi v. ßd. 70. 
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so interessant ist es doch, dass Ludwig Mann 1 ) bei cerebral erkrankten 
Menschen (z. B. bei Hemiplegikem) zu demselben Resultat kam, während 
umgekehrt Zuckerkandl und Erben 2 ) in einem Falle von Syringomyelie 
den Beweis erbracht haben, dass die spinalen Kerne die Centra für diese 
Synergieen nicht darstellen können. 

Durch die Forschungen von Sherrington 3 ), von Ludwig Mann 1 ) 
und und von Hering 8 ) u. a. haben wir weiterhin eine Reihe anderer 
glcichwerthiger Synergieen kennen gelernt, von welchen ich nur die zwei 
hervorheben möchte, welche unter den von Mann in die Literatur ein¬ 
geführten Bezeichnungen der „Verlängerung“ und „Verkürzung des 
Beines“ bekannt geworden sind. Die „Verlängerung des Beines“ besteht 
darin, dass bei kräftiger Streckung im Hüft- und Kniegelenke zugleich 
eine Plantarflexion des Fusses zu Stande kommt, während umgekehrt 
bei der „Verkürzung“ die Beugung im Hüft- und Kniegelenke mit einer 
Dorsalflexion des Fusses einhergeht. 

Die vier geschilderten „Synergismen“: Faustschluss und Faustöff- 
nung, Verlängerung und Verkürzung des Beines, habe ich nun bei einer 
grossen Reihe von Kindern studirt und ihr Vorhandensein als Indikator 
für die Existenz einer corticalen motorischen Function betrachtet. 

Bisher sind die Bewegungen des Neugcbornen und Säuglings stets 
nur vom Gesichtspunkt der Willkürlichkeit oder Unwillkürlichkcit (Im¬ 
pulsivität) beobachtet worden, niemals von dem davon völlig unabhängigen 
der einfachen Coordination, sodass meine Untersuchungen zunächst darauf 
ausgehen mussten, festzustellen, ob sich schon in den mannigfaltigen im¬ 
pulsiven Bewegungen des Neugebomen bekannte Formen von Synergis¬ 
mus entdecken lassen oder nicht. Im erstcrcn Falle war der Schluss 
erlaubt, dass die Grosshirnrinde schon funktionire, da die ausschliesslich 
cortieale Natur dieser Coordination als sicher gelten kann; im 
andern Falle ergab sich die Aulgabe, zu cruiren, wann diese Coordi- 
nationen zu Tage treten, wie lange, mit andern Worten, das Kind 
braucht, um — natürlich unbewusst — coordinirte Bewegungen zu er¬ 
lernen. 

Natürlich stellen dieselben sehr einfache Leistungen dar, wir müssen 
sie aber nach dem heutigen Stande unseres Wissens gleichsam als untere 
Grenze für eine klinisch nachweisbare Thätigkeit der Hirnrinde betrachten, 
in sofern ihr Fehlen zwar nicht den völligen Mangel jeder Function der 
motorischen Hirnrinde beweist, aber ihr Vorhandensein jedenfalls eine 
solche zur Voraussetzung hat. Der Ausbildung höherer Leistungen, wie 

1) Mann, Ueber das Wesen und die Entstehung der hemiplegischen Contractur. 
Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. Bd. 4. 

2) Zuckerkandl u. Erben, Zur Physiologie der willkürlichen Bewegungen. 
Wiener klin. Wochenschr. 181)8. No. 1. 

3) Vergl. Hering, 1. c. 
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sic durch die complicirten Bewegungen des arbeitenden Erwachsenen 
zum Ausdrucke kommen, geht die Bildung der genannten einfachen 
Coordinationen voraus, um erst später wieder eine Auflösung in un- 
coordinirte, aber zweckmässige Einzelbewegungen oder Componenten zu 
erfahren. Eine obere Grenze ist kaum vorstellbar, die Bewegungen der 
verschiedensten Berufsarten, des Geigen- oder Clavierspielers, Zeichners, 
des Kunsthandwerkers, des Operateurs u. s. w. streben nur nach einzelnen 
Richtungen dieser oberen Grenze zu. 

Bei Neugcbornen und Säuglingen der ersten zehn Lebenstage, welche 
mir Herr Geheimrath Küstner in freundlicher Weise zur Beobachtung 
überlassen hat, fand sich Folgendes: 

Die Arme werden in der Ruhelage meist stark gebeugt und addu- 
cirt, die Beine meist ebenso, mitunter auch gestreckt, abducirt, nach 
aussen rotirt gehalten. Wenn das Kind aufgedeckt und abgekühlt wird, 
so treten eine grosse Reihe complicirter Bewegungen auf, welche ent¬ 
weder langsam und trag oder brüsk und mit grosser Kraft ausgeführt 
werden. Nach Application eines Schmerzreizes werden dieselben stärker 
und häufiger, doch ohne dass z. B. das Stechen eines Beines mit der 
Nadel, grade in diesem besonders heftige Bewegungen hervorriefe. Die 
Beugung der Finger gegen die Hohlhand ist bei der überliegenden Mehr¬ 
zahl der Neugcbornen mit einer Volarflexion der ganzen Hand verbunden, 
nur bei wenigen erfolgt ein coordinirter Faustschluss mit Dorsalflcxion 
der Mittelhand. 

Die FaustöfTnung geschieht, wie ich schon früher erwähnt habe, 
nicht rasch und kräftig genug, um den Synergismus hervortreten zu 
lassen, ist also nicht studirbar. 

Hinsichtlich der Beinbewegungen lässt sich sagen, dass die Zahl 
der Kinder, welche in den ersten Lebenstagen eine coordinirte Verlänge¬ 
rung und Verkürzung zeigen, noch kleiner ist als die Zahl deren, W'elche 
coordinirten Faustschluss besitzen. Bei den allermeisten bleibt auch bei 
Streckung im Hilft- und Kniegelenke der Fuss in derselben Dorsalflexion, 
welche er intrauterin bei maximal verkürztem Beine aus Gründen der 
Raumersparnis innegehalten hat. Allerdings sieht man nicht selten bei 
Streckung des Ober- und Unterschenkels eine schwache Plantarflexion 
des Fusses, dieselbe ist aber nur die Folge der passiven Dehnung der 
Wadenmuskulatur und unterscheidet sich schon durch ihre äusserst ge¬ 
ringe Excursion von der activcn, durch Contraction der Wadenmuskeln 
bedingten ausgiebigen Plantarbeugung bei coordinirter Bein Verlängerung. 

Worauf die individuellen Unterschiede schon bei Neugebornen be¬ 
ruhen, vermag ich nicht anzugeben. Mit der allgemeinen Entwicklung, 
soweit wir sie aus Körpergewicht und -länge erschlossen, geht die Aus¬ 
bildung der Coordinationen nicht parallel, ich denke mir vielmehr, dass 
die mehr oder minder grosse Zahl von Bewegungen, welche der Foetus 
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intrauterin ausgeführt hat, hier von Bedeutung ist. Meine Erkundigungen 
bei Fachleuten haben ergeben, dass die etwa von der Mitte der Gravi¬ 
dität an subjectiv und objectiv wahrnehmbaren Kindsbewegungen') 
sowohl bei verschiedenen Frauen, als auch bei ein und derselben 
Schwangeren zu verschiedenen Zeiten an Häufigkeit und Intensität sehr 
wechselnd sind. Es ist nun m. E. naheliegend, dass die sich oft und 
lebhaft bewegenden Foeten schon intrauterin eine feste Coordination ge¬ 
wisser Bewegungen erwerben, welche andere erst im extrauterinen Leben 
erlangen. Zur Entscheidung der Frage sind aber weitere Beobachtungen 
erforderlich. 

Die Untersuchungen an Säuglingen im Alter von 11 Tagen bis zum 
Ende des 1. Lebensjahres sind an mehr als 100 Kindern der Breslauer 
Kinderklinik angestellt; ich habe, unter Berücksichtigung aller sogleich 
zu erwähnenden Umstände, sowohl gesunde als kranke dazu verwendet, 
sofern ich einwandsfrei erkennbare Bewegungen zu Gesicht bekam. Das 
ist, wie Sic sich denken können, eine oft zeitraubende Sache und nicht 
selten konnte ich bei sehr unruhig umherfahrenden schreienden Kindern 
überhaupt zu keinem Resultate kommen. 

Die Ausbildung der Coordinationcn im cxtrautcrincn Leben ist in 
gewissem Grade abhängig von dem allgemeinen und besonders dem Er¬ 
nährungszustände, insofern dieser als Maassstab für die ganze Entwick¬ 
lung des Kindes betrachtet werden kann, aber keineswegs von diesem 
allein. Daneben kommen noch weitgehende individuelle Unterschiede zur 
Geltung. A priori sollte man meinen, dass die unruhigen Kinder, welche 
sich viel bewegen, vermöge der grossem Summe von Muskel- bezw. 
Lage- und Bewegungsempfindungen, die ihnen — natürlich unbewusst — 
Zuströmen, schneller eoordinirtc Bewegungen ausführen lernen, als 
ruhigere, doch habe ich mich, trotz spcciell hierauf gerichteter Auf¬ 
merksamkeit, nicht davon überzeugen können. 

Andererseits ist mir aufgefallen, dass einige an Körpergewicht tadellos 
zunehmende Brustkinder mit straffer Muskulatur, welche den grössten Theil 
der Zeit schlatend zubrachten, mit 2 oder 3 Monaten nicht besser aus¬ 
gebildete Coordinationen hatten, als viel unruhigere künstlich genährte von 
gleichem Alter, aber von geringerem Körpergewichte. Ueberhaupt scheint 
mir, dass leichte oder wenigstens nicht schwere Ernährungsstörungen kein 
augenfälliges Zurückbleiben in der cerebralen Entwicklung bedingen, ob¬ 
wohl natürlich ein abschliessendes Urthcil sehr schwer zu fällen ist. Im 
Grossen und Ganzen kann man sagen, dass ein Kind von 3—4 Monaten 
die genannten Coordinationen besitzt, doch ist das nur eine ungefähre 
Angabe. Ich habe sic, wie gesagt, schon bei Neugeborenen ab und zu 
gesehen. 

1) Vergl. auch Prcyer, Spcciclle Physiologie des Kmbryo. S. 42‘.MT. 
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Eine auf den ersten Blick höchst sonderbare Beobachtung, die man 
häufig genug beim Studium derartiger Bewegungen machen kann, ver¬ 
langt noch Erwähnung. Wir veranlassen ein atrophisches, z. B. sieben 
Monate altes Kind, einen ihm vorgehaltenen kleinen Bleistift zu ergreifen; 
es greift mit dorsal flectirter Hand. Wie wir aber versuchen, ihm das 
Ding zu entwinden und es dadurch reizen, dauernder und fester zuzu¬ 
packen, klappt die Hand in Volarflexion um, d. h. in jene Stellung, die 
wir bisher als Beweis für das Fehlen einer corticalen Coordination be¬ 
trachtet haben. Die anfängliche Greifbewegung, die das Kind zum Er¬ 
fassen des Objectes ausgeführt hat, charakterisirt sich durch 3 Umstände 
als coordinirt: 1. tritt bei der dem Faustschlusse vorangehenden Hand¬ 
öffnung eine zweckmässige Opposition des Daumens ein (was bei jungen 
Säuglingen nie der Fall ist), 2. findet, wenigstens im Anfang, zugleich 
mit der Krümmung der Finger eine Dorsalflexion der Hand statt, 3. er¬ 
folgt bei diesen Kindern eine zweckmässige Greifbewegung nach dem 
gesehenen Gegenstände, d. h. sowohl die optische Zielvorstellung als die 
complicirte, zur Erreichung des Zieles erforderliche Reihe von Bewegungs- 
vorstcllungen sind bereits vorhanden und mit einander associirt. Dies 
beweist eine Stufe der Rindenfunction, welche die einfachste Leistung 
der geschilderten Synergismen weit überragt. Und trotz alledem fällt 
das Kind, nachdem es eine Weile die coordinirte Bewegung ausgeführt 
hat, die seinem Alter entspricht, wieder in den Bewegungstypus der 
früheren Lebensperiode zurück, verbindet Fingerkrümmung mit Volar- 
flexion der Mittelhand. Man findet das Phänomen, wie gesagt, nur bei 
kranken, elenden Kindern und kann es m. E. nur als Ermüdungssymptom 
auffassen. Die Coordination ist zwar vorhanden, aber so locker, so 
leicht crschöpfbar, dass sic bei einer auch nur relativ übermässigen In¬ 
anspruchnahme versagt. 

M. H. In kurzen Worten lässt sich das Ergebniss der Beobachtungen 
dahin resumiren, dass die motorischen Rindenfelder bei Säuglingen von 
3—4 Monaten functionsfähig sind. 

Für die Beurtheilung der Soltmann 'sehen Lehre von der Eclampsia 
infantum folgt daraus, dass die wesentliche Voraussetzung derselben nicht 
mehr zu Recht besteht, sobald es sich um Kinder handelt, welche über 
den 3.—4. Lebensmonat hinaus und nicht in extrem elendem Zustande 
sind. Die überwiegende Mehrzahl aller derjenigen, welche im ersten 
Kindesalter an Krämpfen erkranken, ist aber, wie Sie wissen, älter als 
4 Monate und in leidlichem, häufig sogar in sehr gutem Ernährungs¬ 
zustände. 
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Aus der II. medicinischen Klinik des Herrn Geh.-Rath Gerhardt 


lieber Eiweissumsatz und Zuekerausscheidung* des 
schweren Diabetikers. 


VOD 

Dr. A. Hesse, 

Bad Kissingen. 

Jn den schweren Formen der Zuckerkrankheit wird mehr Zucker aus¬ 
geschieden, als der Gesammtheit der zugeführten Kohlehydrate entspricht, 
und selbst bei völliger Entziehung der Kohlehydrate besteht die Zucker¬ 
ausscheidung andauernd in mehr oder weniger hohem Grade weiter. Die 
Kliniker sind sich schon lange darüber einig, dass die Quelle dieses 
Zuckers im Eiweiss zu suchen ist, und zwar zum Theil im Eiwciss der 
Nahrung, zum andern Theil im Körpereiweiss. Deshalb pflegt man auch 
den vom schweren, kohlehydratfrei gehaltenen Diabetiker ausgeschiedenen 
Zucker als „Eiweisszucker“ zu bezeichnen. 

Weniger Einigkeit herrscht über die Frage, in welchem Umfang 
kann der schwer diabetische Organismus aus dem Eiwciss 
Zucker bilden? 

Seit den berühmten Untersuchungen Minkowski’s 1 ) über den 
experimentellen Pankreasdiabetes hat man sich gewöhnt, dem quanti¬ 
tativen Verhältniss zwischen zerfallendem Eiweiss und dem daraus ent¬ 
stehenden Eiweisszucker zahlenmässigen Ausdruck zu geben. Minkowski 
fand nämlich an seinen pankreasdiabetischen, glykogenfreien, hungernden 
oder nur mit Fleisch ernährten Hunden, dass der ausgeschiedene Eiweiss- 
zucker zu dem gleichzeitig ausgeschiedenen Stickstoff im Urin in einem 
gewissen constanten Verhältniss stand. Der Durchschnittswerth für diesen 
Quotienten D : N betrug 2,8 : 1, d. h. 2,8 g Zucker erscheinen im Mittel 
gleichzeitig mit dem Stickstoff von 6,25 g zerfallenden Eiweiss im Harn. 
Minkowski meinte, dass eine derartige Constanz in den Beziehungen 


1) Minkowski, Archiv für oxper. Path. .‘51. 

Zeitsehr. f. klin. Mediein. 4*>. Bd. H. u. 4. 
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zwischen der Zuckerausscheidung und dem Eiweissumsatz am leichtesten 
verständlich wäre, wenn man annähme, dass in den hier ermittelten 
Zahlen das Verhältniss Ausdruck findet, in welchem im Organismus die 
Zuckerbildung aus Eiweiss von Statten geht. 

In einzelnen Versuchen hat aber schon Minkowski für I) : N viel 
grössere Zahlen erhalten; die Werthe für den Quotienten schwanken bei 
seinen Thieren herauf bis zu 7,7 : 1 (Versuch 4). 

v. Mering 1 ), sowie spätere Untersucher, die bei ihren phlorizin- 
diabetischen Thieren auf die quantitativen Verhältnisse des Quotienten D : N 
achteten (Moritz und Prausnitz 2 3 ), Contejean 8 ), Lusk 4 * ), Kumagawa 
und Miura 6 ), Hartogh und Schümm 6 ) u. v. A.) fanden sogar noch 
erheblich höhere Werthe. 

Die spärlichen Untersuchungen, die nach dieser Richtung hin am 
schweren menschlichen Diabetiker vorliegen, haben ebenfalls erkennen 
lassen, dass der Quotient D : N eine Höhe erreichen kann, die mit der 
geläufigen Vorstellung, dass der ausgeschiedene „Eiweisszucker“ lediglich 
aus dem zerfallenen Eiweiss herrühren solle, dessen Zerfall sich durch 
den gleichzeitig ausgeschiedenen Stickstoff quantitativ documentirte, nicht 
recht im Einklang zu stehen schienen. Sonst hätten z. ß. in dem von 
Rumpf 7 ) mitgetheiltcn Fall aus 100 g Eiweiss 189,4 g Zucker ent¬ 
stehen müssen! Auch die Werthe, die Rosenquist 8 ), Lüthje 9 ) und 
in jüngster Zeit Mohr 10 ) an ihren Diabetikern für den Quotienten D:N 
beobachtet haben, gehen zum Theil beträchtlich über die Minkowski’- 
sehe Zahl hinaus. 

Auf Grund dieser Erfahrungen sind Rumpf sowie v. Noorden und 
ihre Schüler dazu gekommen, das Fett als Quelle für diese grossen 
Zuckermengen, die der schwere, glykogen- und kohlehydratfreie Diabetiker 
ausscheidet, heranzuziehen, wenigstens für den ihnen unerklärlichen Ueber- 
schuss über die Minkowski’schc Zahl hinaus. 

Wirwissen nun zwar seit den bedeutungsvollen Arbeiten E. Fischer’s 11 ) 
auf dem Gebiete der Kohlehydrate, dass aus dem Glycerin über die 
Glycerosc eine Synthese der Dextrose möglich ist. Bedenken wir aber, 

1) v. Mering, Zeitschr. für klin. Med. 14 u. Iß. 1888/89. 

2) Moritz und Prausnitz, Zeitschr. für Biol. 27. 1891. 

3) Contejean, Jahrcsber. für Thiercheinie. 2ß. 1896. 

4) Lusk, Zeitschr. für Biol. 42. 1901. 

.Y) Kumauawe und Miura, Archiv für (Anat.) und Physiol. 1898. 

6) Hartogh und Schümm, Arch. für exper. Pathol. 45. 1901. 

7) Rumpf, Berl. klin. Woehensehr. 1899. No. 9. — Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1900. No. 40. 

8) Rosenquist, Berlin, klin. Wochensehr. 1899. No. 28. 

9) Lüthje, Zeitsehr. für klin. Med. 42, 43, 44. 1900-1902. 

10) Mohr, Berl. klin. Wochensehr. 1901. No. 36. 

11) E. Fischer, Die Chemie der Kohlehydrate. Berlin 1894. 
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dass das Fett höchstens zu 9 pCt. aus Glycerin besteht, und zwei 
Moleküle Glycerin zur Synthese eines Moleküls Traubenzuckers nöthig 
sind! Welche enormen Mengen von Fett müssten da z. B. zur Synthese 
von nur 100 g Traubenzucker herangezogen werden! Und was soll aus 
den Fettsäuremengen werden, die dabei frei werden müssten? Denn 
dass auch sie der Synthese des Traubenzuckers dienen können, dafür 
bietet uns die Chemie bis jetzt nicht den geringsten Anhaltspunkt. 

Die Resultate der Seegen’schen 1 ) und Weiss’schen 2 ) Versuche 
über postmortale Zuckerbildung in der Leber aus Eiweiss und Fett, die 
in ihrer Anordnung der Kritik schon manchen Angriffspunkt geben, sind 
bei den ganz anders lautenden Ergebnissen späterer Nachprüfungen 
[Butte 3 ), Girard 4 ), Böhm u. Hoffmann 5 ), Montuori 6 ), Cavazzani 7 ), 
D. Gerhardt 8 )] als einwandsfreie experimentelle Grundlage nicht mehr 
anzuerkennen, wenngleich zuweilen auch, mit Unrecht, darauf Bezug ge¬ 
nommen w T ird. 

Als weiterer Beweis für die Wahrscheinlichkeit der Zuckerbildung 
aus Fett findet sich in der Literatur wiederholt die Thatsache angegeben, 
dass eine solche bei Pflanzen vorkomme. Es scheint mir doch, dass 
das lür die Vorgänge im thierischen Organismus nicht mehr beweist, 
als die Fähigkeit der Pflanze, Kohlensäure einzuathmen und zu reduciren. 

Ferner werden von französischen Forschern einige Momente hervor¬ 
gehoben, die für Zuckerbildung aus Fett im thierischen Organismus 
sprechen sollen. Couvreur 9 ) will beim Seidenwurm während der Meta¬ 
morphose eine Umwandlung von Fett in Glykogen beobachtet haben. 
Diese Beobachtung entbehrt bisher der Bestätigung, die umso mehr zu 
verlangen ist, als unsere Glykogenbestimmungsmethoden noch sehr viel 
an Exactheit zu wünschen übrig lassen. Ausserdem ist der Glykogen¬ 
ansatz in diesem Sinne immer nur mit grosser Vorsicht als Beweis 
heranzuziehen, besonders wenn wir uns erinnern, dass z. B. Röhmann 10 ) 
in seinen Versuchen einen Glykogenansatz nach Ammoniumearbonat- 
verfütterung erzielt hat! — Chauveau 11 ) und Bouchard 12 ) schliessen 
auf Grund ihrer Beobachtungen, nach denen Thiere, welche weder feste 

1) Seelen, Pllüger’s Arch. 22, 24, 25, 28, 34, 37, 39, 40. 1880IT. 

2) Weiss, Zeilsohr. für physiol. Chemie. 24. 1898. 

3) Butte, Compt. renü. de Biol. 46. — Zeitsehr. f. Thierchemie. 1894. S. 394. 

4) Girard, PlliigeEs Areh. 41. 1887. 

5) Böhm und Hoffmann, Pflügers Arch. 23. 1880. 

6) Montuori, Areh. italien de Biol. 25. 1896. 

7) Cavazzani, Archiv für (Anal, u.) Physiol. 1898. 

8) D. Gerhardt, eit. nach Naunvn, Diabetes melitus. S. 8. 

9) Couvreur, Cnmpt. rond. de Biol. 47. 1895. — Z. für Tli.-Ch. 25. 

10) Röhmann, Centralbl. f. klin. Med. 35. 1884. — Pflügers Arch. 39. 1887. 

11) Chauveau, Compt. rernl. 122. 1896. — Z. für Th.-Ch. 26. 

12) Bouchard, Compt. rend. 127. 1898. — Z. für Th.-Ch. 29. 

IG* 
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noch flüssige Nahrung aufnehmen, merklich an Gewicht zunehmen können, 
dass eine Umwandlung von Fett in Glykogen stattgefunden haben müsse. 
Doch wurde schon von Berthelot 1 ) cntgegengchalten, dass das nur eine 
Hypothese sei, und andere Erklärungen für diese Gewichtsznahme sehr 
wohl möglich seien. 

Ausdrücklich gegen eine Bildung von Zucker aus Fett im Diabetes 
haben sich eine ganze Reihe von Autoren ausgesprochen. Vor Allem ist 
hier Naunyn 2 ) und seine Schule, in erster Linie Weintraud 3 , zu 
nennen, der an der Hand ausgedehnter sorgfältiger Stoffwechselversuche 
die Ueberzeugung gewann, dass eine Steigerung des Fettes in der Nahrung 
ohne Einfluss auf die Zuckerausscheidung sei, höchstens indirect, insofern 
beträchtliche Fettzufuhr die Grösse des Eiweisszerfalles beeinflussen 
könne. Man hat Weintrau d entgcgengchalten, dass das mit der 
Nahrung zugelührte Fett nicht zersetzt zu werden brauche, dass Fett¬ 
zufuhr nicht gleichbedeutend sei mit Fettzersetzung, und dass wir auf 
letztere keinen bestimmenden Einfluss ausüben können. Nun weicht 
aber der Gasstoffwechsel des Diabetikers in keiner Weise von dem des 
Gesunden ab, wie dies schon die alten Versuche von Pettenkofer und 
Voit 4 ), später die von Leo 5 ) und Weintraud und Laves 6 ) bewiesen 
haben. Wenn also dem diabetischen Organismus mit der Nahrung über¬ 
wiegend nur Fett geboten wird, so muss er das Fett auch in Zersetzung 
nehmen und ein etwaiger Einfluss auf die ausgeschiedene Zuckermenge 
müsste in Erscheinung treten. 

Auch andere Autoren, v. Mering 7 ), Kumagawa und Miura 8 ), 
Müller und Seemann 9 ), Lüthje 10 ) haben in ähnlichem Sinne zu der 
Fragestellung genommen und erst vor Kurzem kam Otto Loewi 11 ) auf 
Grund schöner Thierexperimente zu gleichen Anschauungen. 

Wenn nun also bei dem glykogenfreien, schweren Diabetiker, der 
kohlehydratfrei gehalten wird, das Fett als nennenswerthe Quelle fin¬ 
den ausgeschiedenen Zucker nicht in Betracht kommen kann, wie ist es 
dann verständlich, dass so grosse Zuckermengen einer Eiweissmenge 
entstammen, die — in der üblichen Weise nach dem ausgeschiedenen 
Ilarnstickstoff berechnet — dazu nicht ausreicht? 

1) Berthelot, Compt. rend. 127. 1898. — Z. für Th.-Cli. 29, 

2) Naunyn, Der Diabetes melitus. Wien 1898. 

3) Weintraud, Biblioth. med. Abth. D. Haft 1. 1893. 

4) Pettenkofer und Voit, Zeitsehr. für Biol. 3. 1867. 

5) Leo, Zeitschr. für kl in. Mod. 19. 1890. 

6) Weintraud und Laves, Zeitschr. für physiol. Chemie. 19. 1894. 

7) v. Morin lt, Zeitschr. f. Min. Med. 14 u. 16. 1888/89. 

8) Kumagawa und Miura, Archiv f. (Anal, u.) Physiol. 1898. 

9) Müller und Seemann, Deutsch, med. Worhenschr. 1899. No. 6. 

10) Lüthje, Zeitschr. f. klin. Med. 39. 1900. 

11) Otto Loewi, Archiv f. exper. Patli. 47. 1901. 
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Nachdem schon hier und da Zweifel laut geworden waren, ob der 
Eiweisszerfall bei einem solchen Diabetiker so vor sich gehe, dass das 
Molekül wirklich auch bis in seine letzten Endproducte aufgespalten und 
so ausgeschieden werde, oder ob vielleicht nur eine Abstossung der 
„Kohlehydratgruppen“ und Retention des kohlchydratarmen Restes statt- 
habc — Vermuthungen, wie sie z. B. auch von Kolisch 1 ) geäussert 
worden sind, hat in jüngster Zeit mit besonderem Nachdruck F. Umber 2 ) 
der Vorstellung vom partiellen Eiweissabbau zur Erklärung der, die 
Minkowski’sche Mittelzahl überschreitenden, D : N-VVerthe im schweren 
Diabetes Ausdruck gegeben. Er stützte sich zur Begründung dieser An¬ 
sicht vor Allem auf die Ergebnisse, die er bei der Untersuchung der¬ 
jenigen Spaltproductc einfacher und complicirter Eiweisskörper erhalten 
hatte, wie sie im ersten Stadium ihres fermentativen Abbaues im Stoff¬ 
wechsel auftreten. Es gelang ihm, da den Nachweis zu erbringen, dass 
z. B. die Kerneiweisse schon in den allerersten Stadien ihres physio¬ 
logischen Zerfalls in physiologisch ganz versehiedenwerthige, aber selbst¬ 
ständige und für den Körperaufbau durchaus vollwerthige Componenten 
zerfallen. Dass diese Verhältnisse auch für die einfachen Eiweisskörper 
Geltung haben, geht aus den Untersuchungen des gleichen Autors 3 ) über 
Spaltproducte der genuinen Albumine sowie den zahlreichen Arbeiten 
E. P. Pick’s 4 ) und anderer Hofmeister'scher Schüler auf demselben 
Gebiete hervor. 

Auch die Arbeiten von Vogt 5 ) und Jaquet und Svenson 6 ), die 
sich mit der quantitativen Ausscheidung des dem Eiweissmolekül inne¬ 
wohnenden Phosphors und Schwefels im Vergleich mit der gleichzeitig 
stattfindenden Stickstoff-Ausscheidung befasst haben, kann man als ge¬ 
wichtige Stütze für diese Vorstellung des partiellen Eiweissabbaucs 
heranziehen. 

Man hat lange geglaubt, dass der sogen, präformirte Kohlehydrat- 
complex im Eiweissmolekül in ganz directcr Beziehung zu dem Eiweiss- 
zuckcr der Diabetischen stehe. Seitdem wir jedoch wissen, dass dieser 
Complex Chitosamin darstellt [(Friedrich Müller 7 ), Langstein 8 )], ist 
diese Vorstellung abzuweisen und, wie Umber hervorhebt, nur die An¬ 
nahme einer Synthese des Eiweisszuckers im Organismus des 

1) Kolisch, Lehrb. d. diät. Therap. chron. Krankh. 1900. 

2) F. Umber, Vortrag auf der Naturf.-Vers. Hamburg. Sept. 1901. Gedruckt 
in Thcr. d. Gegenwart. Oct. 1901. 

3) F. Umber, Zeitsc-hr. f. physiol. Chemie. 25. 1897. — Zeitsehr. für klin. 
Med. 43. 1901. 

4) E. P. Pick, Zeitsehr. f. physiol. Chemie. 24. 1898 und 28. 1899. 

5) Vogt, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1901. 

(!) Jaquet und Svenson, Zeitsehr. f. klin. Medicin. 41. 1901. 

7) Fr. Müller, Zeitsehr. f. Biol. 42. 1901. 

8) Langstein, Zeitsehr. I". physiol. Chemie. 31. 1900. 
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schweren Diabetikers möglich. Die synthetischen Bausteine zum 
„Eiweisszucker“, seine kohlcstoffhaltigen Muttergruppen im Eiweiss¬ 
molekül, werden nun nach der Vorstellung des letztgenannten Autors 
nach der Synthese zur Hexose aus dem Organismus des schweren 
Diabetikers eliminirt. Der an Zuckerbildnern arme Proteosenrest hin¬ 
gegen, der für den Eiweissaufbau noch nothwcndig ist, wird hierfür ver¬ 
wandt, sobald der Kranke in Folge der hochgradigen Entwcrthung seiner 
Nahrung unter den Gesetzen der Unternährung steht; denn der Unter¬ 
nährte strebt, wie wir schon seit den Untersuchungen Friedrich 
Müller’s 1 ) und G. Klemperer’s 2 ) wissen, mit aller Macht nach 
Eiweissansatz. — Die später in ähnlicher Richtung geäusserten Vor¬ 
stellungen von Fr. Müller 3 ), Blumenthal 4 ), sowie Otto Loewi 5 ) 
stehen durchaus mit der Um herrschen Auffassung im Einklang. 

In den wenigen seither vorliegenden Stoffwechseluntersuchungen an 
schweren Diabetikern Hessen sich ebenfalls sehr gewichtige Anhaltspunkte 
für jene Vorstellung vom partiellen Eiweisszerfall ausfindig machen, und 
vor allem eine Stickstoff-Retention trotz Progredienz der übrigen Krank¬ 
heitserscheinungen (Rumpf, Lüthje) kaum anders deuten. 


Es war wünschenswert!), das Vcrhültniss des Eiweissabbaues und 
der Eiweisszuckerausscheidung in weiteren Stoffwechsel-Untersuchungen 
an schweren Diabetikern zu ergründen und dieselben nach verschiedenen 
Gesichtspunkten hin zu variiren. 

Unter den in diesem Winter zahlreichen Diabetikern der Klinik habe 
ich zwei Kranke ausgewählt, die einerseits an schwerem Diabetes litten, 
andererseits sich in der Vorbehandlung als in hohem Maasse zuverlässig 
und willfährig erwiesen hatten und dann auch mit peinlicher Ge¬ 
wissenhaftigkeit die Vorschriften des Stoffwechselversuchs 
cinhielten. 

Zur Technik sei bemerkt, dass die Nahrungsmengen täglich von 
mir selber abgewogen worden sind. Eierschalen und sonstige Abfälle 
wurden am nächsten Tag zurückgewogen. 

Für die zugeführten Nahrungsmittel wurden im Interesse der Be¬ 
rechnung von Calorienwerth, Eiweiss, Fett und Kohlehydraten möglichst 
einfache Formen gewählt. Die Analysen der Nahrung wurden, wo es 
nothwendig war, durch eigene Untersuchungen ergänzt, im Uebrigen die 
zuverlässigen vorhandenen Analysen der Charitekost herangezogen. 

1) Fr. Müller, Zeitschr. f. klin. Med. 16. 1889. 

2) G. Klemperer, Zeitschr. f. klin. Med. 16. 1889. 

5) Fr. Müller, Zeitschr. f. Biol. 42. 1901. 

4) Blumenthal, Zeitschr. f. diät, und physik. Thor. 1901. S. 585. 

5) Otto Loewi, Archiv f. ex per. Pathol. 47. 1901. — Central!*!, f. Physiol. 
Bd. 15. No. 20. 1902. 
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Die zu Grunde gelegten Zahlen finden sich in folgender Tabelle zu¬ 
sammengestellt: 


T a bell e A. 


ln 100 g 

Galerien 

Stickstoff 

Ei weiss 

Fett 

Kohle¬ 

hydrate 

Alko¬ 

hol 

Bemerkungen 

Eier .... 

157 

2.19 

13,09 

10,9 




Schinken ohne 
sichtbares Fett 

111 

4,2 

2G,25 

3,ß 



von Nimnlc n 

Sehabefleisch v«»m 
Kind .... 

95 

3.33 

20,81 

0,9 



und eigene 
Bestimmungen, 
vuii No erden 

Butter .... 

814 

(Kl 

0,025 

87 

1 0,5 


und eigene 
Bestimmungen. 

Speck (rein weiss) 

SM) 

0.25 

1,503 

! 92.7 

— 


nach 

Seit rippe . 

204 

0.9 

5.024 

i 

44 

_ 

We i n t ra u d. 
nach 

Bnuilhm . 

17 

0,17 

_ 

1,8 

_ 

_ 

K 1 einpe rer. 
eigene 

TlieeaufgUss . . 

_ 

(Extracliv-N) 

1 0.014 

_ 

i 

_ 

i _ 

Bestimmungen. 

eigene 

Uothwein . . . 

57 

(Extraetiv-N) 

o.o:i 



2,0 

7.0 

Bestimmung. 

C«»gnac . . . 

210 

— 

j 0,188 


— 

j 30 

! — 


Die Resultate der Stoffwechsel - Untersuchungen habe ich ebenfalls 
tabellarisch zusammengestellt. Einige kurze Notizen zur Krankenge¬ 
schichte der Versuchspersonen lasse ich beide Male vorausgehen. 


1. Emma S., IS 1 /«, Jahre, Schülerin. 

Ein Vetter des Vaters starb an Diabetes, sonst hereditäre Verhältnisse ohne Be¬ 
sonderheiten. Pat. hatte 1898 einen Lungenkatarrh, leidet häufig an Kopfschmerzen. 
— Im Juli 1901 fiel es zum ersten Male auf, dass Pat. immer abnorm grossen Hunger 
und Durst hatte und sehr grosse Mengen Urin liess. 

Status praesens (11. Dec. 01): Pat. ist für ihr Alter ziemlich gross, von 
massig kräftigem Knochenbau, geringer Muskulatur, mittlerem Fettpolster. Die Haut 
ist blass und trocken, keine Oedeme. Drüsen der Cervical-, Supraclavicular-, Cubital- 
und Inguinalgegend etwas vergrössert und verhärtet. — Lungen gesund. 

Herz: der 2. Pulmonalton laut klappend, leises systolisches Geräusch an der 
Aorta. Puls regelmässig, mässig gefüllt, celer. — Verdauungsorgane ohne Befund. — 
Patellarrellexe schwer auslösbar; Plantar- und Achillessehnenrellex vorhanden. 

Blut: rotlio Blutkörperchen 7000000, weisse 12000; specilisches Gewicht 1040; 
Hämoglobin 90 pCt. 

Urin: hell, klar, sauer. Spec. Gewicht 1040. Alb. —. Zucker: 8,6pCt. polari- 
sirt. Eisenchloridreaction (Gerhardt) schwach. 

28. Dec. Eintritt in den StotTwechselversuch. Pat. ist während des ganzen Ver¬ 
laufs desselben tagsüber ausser Bett und hilft bei leichteren Verrichtungen im 
Krankendienst. 

29. Dec. Stuhlgänge weichbreiig in Folge der grossen Speckmengen, welche ge¬ 
reicht worden waren. Die Speckmenge wird eingeschränkt; von da ab stets normaler 
Stuhl. 

2. Januar 02. Klagen über Kopfweh. 

14. Januar. Ende des Versuchs. 

15. Eehr. Pat. befindet sich wohl, hat recht bedeutende Gewichtszunahme erzielt. 
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Periode II: Wenig Eiweiss, wenig Fett Periode I: Viel Eiweiss, viel Fett. 



Calorien 


28. XII. Eier 375, Schinken 

150, Schabefleisch 
160, Butter 100, 
Speck 200, Bouill. 
1350, Cognac 20, 
Thec 500 

29. XII. Eier 371, Schinken 

150, Schabefleisch 
160, Butter 100, 
Speck 200, Bouill. 
1500, Cognac 20, 
Thee 500, Selters 
750 

30. XII. Eier 243, Schinken 

150, Schabefleisch 
160, Butter 100, 
Speck 5, Bouillon 
1500, Roth wein 
120, Cognac 20, 
Thee 200 


22.81 20,44 127.7 1 344,41 


22.98 I 20,36 || 127.3 346,67 




19,69 ! 17.11 1 106,9 151,9t; 


6,0 3854 


6,0 38731 


14,4 2019 


31. XII. Eier 370, Schinken 
150, Schabefleisch 
160, Butter 50, 22,46 19,84 

Bouill. 1500, Roth- 
wein 200, Thee 600 

1902 Eier 167, Schinken j 

1. I. 100, Schabefleisch 

100, Butter 50, 13,92 11,30 

Rothw'cin 120,Thee 

500 

2. 11. Eier 167, Schinken 

100, Schabefleisch 
100, Butter 50, 13,92 11,30 

Bouill. 1500, Roth- i 

wein 120, Thee 400 

3. 11. Eier 148, Schinken 

100, Schabefleisch 

100, Butter 50, 13,50 10.88 

Bouill. 1500, Both- 

wein 120, Thee 400 

4. II. Eier 147, Schinken 

100, Schabefleisch 
100, Butter 50, ,« K moe 

Bouill. 1500, Roth- 13 ' 4b ,0 ’*‘ 

wein l20,Thce400, 

Selters 400 



14 1689 


8,4 1230 


8,4 4230 


8,4 1200 


8.4 1199 
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Tabelle B. 



Körpergewicht in 
Kilogramm 











































Periode IV: Wenig Eiweiss, viel Fett. Periode HI: Viel Eiweiss, wenig Fett. 



X a li r u n g 


Stickstoff 


In der Nahrung enthalten: 


Valerien 


K S 


Pier 287, Schinken 
150, Schabefleisch 
200, Butter 25, 
Bouill. 1500, Roth- 
wein 120, Theo 
450, Selters 800 
Fier 327, Schinken 
150, Schabefleisch 
200, Butter 25, 
Bouill. 1500, Roth- 
wein 120, Thce45Ö 
Eier 345, Schinken 
150, Schabefleisch 
200, Butter 25, 
Bouill. 1500, Roth- 
woin 120, Thee 
450, Selters 1000 
Eier 333. Schinken 
150, Schabefleisch 
200, Butter 25, 
Bouill. 1500, Roth- 
we in 120, Thee 
450, Selters 1000 
Eier 74, Schinken 
50, Schabefleisch 
2 5, B u 11 o r SO .Sp e c k 
80, Bouillon 1900, 
Roth wein 25, Thee 
450, Selters 1000 
Eier 85, Schinken 
50, Schabefleisch 
25,ButterSO.Speck 
80. Bouillon 2000. 
Roth wein 30, Thee 
450, Selters 1200 
Eier 85, Schinken 
50, Schabefleisch 
25,But ter-SO.Spcek 
80. Bouillon 1800, 
Roth wein 45, Thee 
450, Selters 1000 
Eier 85, Schinken 
50, Schabcfloise.h 
25.ButterSO,Speck 
80, Bouillon 1900, 
Rnthwein 30. Thee 
450, Selters 600 
Eier 84, Schinken 
50, Schabefleisch 
25, Butt er80.S p eck 
SO, Bouillon 2000, 
Thee 450, Selters 
400 


19,34 120,9 87.23 


20.21 126.3 91.58 


20.60] 128.7 93.55 


20,34 |J 127,2 92.211 


4.84 30.251 187.05 


5,08 31,76 190,041 


5.08 31,76; 186,44 


5,06 31,63 188,24 


8,4 1381 1033 


8.4 11413 1220 


8.4 1472 1082 


5,06'I 31,63 189.94 



8.4 11453 1128 


1,85 1909 1701 


2.1 1947 1625 


3.5 111924 163S 


2,1 1930 1621 


2,1 11946 1570 
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Urin: 

Polarisat. Zucker II Stickstofl 


Menge a 
und J2 
spec. | 
(tew. i . 


| ^ I c 


3 . £i s 


cn O 




2 a ' «e o o 

- — C « +3 1 55 C ,| 
ß 2 « i £ « 

= .C ^ ■ w W SA 

3*5 °i 


X B 


K o t h 




bC 




3800 | | ^ 

(1027) u ’*l 


2945 

(1025)1 


1,1 —0,5 


2,3 !87,4 


1,6 47,12 


84,87 


44,59 


21,81 19, IS 


23,17 20,54 


( 3 S| , ’ ; -°'l 2 J 4 I 95 92,471(27,59 

1.4m- 
slein 


4,43 0.909 


2,17 1.190 


3300 | 0 . _q »> «> i 

(1027)1 “l 1 ü ’ ■ 


2670 ,, . r 
(1024) 


(S) 2 ’°!-M 


79,2 


24,90 3,71 




1,493 


0 

|(nach 

Lipl. 

+) 


70,67 18,30 15,67| 4,89 1,122 


—0,3;l 1,9 50,73, 49,83 17.27 13,96 


3170 

(1025)i 


3015 

(1022)i 


2,4 


78,48 77.48 


13,46 


3,63 1,055 


9,98 7,76 jO,889 


1,8—0,4 


2,1 


—0,4 l 2,5 


2,2,69,74 68,34 


3275 |i o r |_ q o| 

(1026,5 z,0 \ U H 


2,8 


75,38 


14,16 11,02 


74.38 11,36 8,05 


91,7 I 90,7 


16,58 13,10 


6,20 


9,24 


6,92 


0 || 0 


0 

Knach 
, Lipl. 
+) 


|0,822] 0 
(nach 
I Lipl. 
+) 


0,5511 


p,S07 


1,85 


1,85 


1,85 


1,85 


1,14 


M4 


1,H 


1,14 


1,14 


32,06 


35,59 


1,69 


2,18 


- 6,21 


+ 2,82 


10.26 


— 6,04 


7,08 


4,11 


— 9,18 


39,23 


41,25 
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2. Carl L., Schiffer, 57 Jahre. In der Familie nichts von Diabetes, Fettleibig¬ 
keit, Gicht, Nerven- oder Geisteskrankheiten. Pat. ist verheirathet, hat 3 Kinder, lebt 
in auskömmlichen Verhältnissen. Im 20. Jahre machte er eine Pneumonie durch, seit 
2 Jahren leidet er an zeitweilig auftretenden rheumatischen Schmerzen im rechten 
Arm und rechter Schulter. Keine geschlechtliche Infection. 

Seit März 1901 stellte sich bei ihm äusserst heftiger Durst und Hunger ein. Die 
ganze frühere Tagesration genügt? ihm jetzt gerade für eine Mahlzeit. Trotzdem 
magerte er ab und fühlte sich matt. Im Juli 1901 will er noch 67 1 / 2 kg gewogen 
haben. Es besteht Impotenz und hartnäckige Verstopfung. 

Status praesens (20. Dec. 01): 160 cm grosser Mann von gracilem Knochen¬ 
bau, schlaffer, atrophischer Muskulatur und hochgradiger Abmagerung. Körper¬ 
gewicht 49,5 kg. Haut trocken und abschilfernd, keine Oedeme. Leichte Drüsen¬ 
schwellungen. Arterien etwas sklerosirt. Lungen gesund. Am Herzen leises systol. 
Geräusch an der Spitze neben erstem Ton. 

Der Athem des Kranken riecht aromatisch. Speichel stark sauer, enthält keinen 
Zucker. Im Abdomen nichts Abnormes. Tastkreise rechts grösser als links, sonst 
Nervensystem ohne Befund. 

Urin ist hellgelb, fast wasserhell, ohne Trübung, sauer. Tagesmenge 7 Liter, 


Tabelle C. 






In d 

e r N 

ahru 

n g enthalten 






Stickstoff 





Calorien | 


Carl L. 

Datum 

Nahrung 

« äs 

-4J T? 

a s 

i v 






E ü 


57 J. 



£5 c n 
fl Jjö 

.S2 j£ 

r 


g| 

© 

£ 

. o a 





■Ti '75 

w 

;r; Tn 

£ 

5 

> 

O 


< 

3 

03 

fl £ £ 

a |.§ 

u w rt 



1902 

in g 

g 

g 


g 

g 

g 

<1/ 

O 




15. I. 

Eier 311, Schinken 95, 

16,32 

15,94 

99,63 

238,67 

2,2 

5.0 

2676 

2245 


H CO 1 


Schabefleisch 150, Butt. 










«n 1 

cj *3 1 


120. Speck 100, Roth- 










te '*-* 1 


wein SO, Theo 2700, 












Selters 400. 











16. I. 

Eier 312, Schinken 98, 

16,51 

16,09 

100.fi 

232,21 

2 '> 

5,0 

2620 

213S 




Schabefleisch 150, Butt. 










a-W ( 


120, Speck 93. Roth- 












wein SO, Tliee 3000. 






1 





17. I. 

Eier 492, Schinken 50, 

31,18 

30,84 

192,8 

86,21 

31,67 

5.0 1 

1766 

1176 


( 


Schabefleisch 520, Butt. 






; 






30, Schrippe 68, Roth- 












wein SO, Theo 2400, 












Selters 1600. 










-i-z 

<V 

18. I. 

Eier 474, Schinken 47, 

30,28 

29,93 

187,1 

82,27 

32,99 

5,0 

1710 

1320 


. ^ 


Schabefleisch 507, Butt. 












28, Schrippe 71, Roth- 










fl 

4> 


w r ein 80, Thce 2500, 










^ * 


Selters 1200. 










O r/' 

19. I. 

Eier 463, Schinken 46, 

30,25 

29,87 

186,6 

82,86 

32,75 

5.0 

1783 

966 


’S 


Schabefleisch 515, Butt. 




i 






W 


30, Schrippe 70, Roth- 












wein 80, Thee 2700, 










% 


Selters 800. 










r > 

20. I. 

Eier 514, Schinken 45, 

31,50 

30,12 

188,2 

SS,43 

32,75 

5,0 

1830 

1268 




Schabefleisch 520, Butt. 












30, Schrippe 70, Roth- 










y 


wein SO, Time 2700. 



1 









Selters SO0. 



l 
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spccifisches Gewicht 1031. Zucker 7 pCt. polarisirt. Alb. —, Sang. —, Aceton -f-, 
Acetcssigsäure +• 

Blut: Hämoglobin 100 pCt. Fett nicht nachweisbar, Serum klar, specifisches 
Gewicht 1053. Trommer’sche und Methylenblau-Proben positiv. 

Behandlung: Die Kohlehydrate der Nahrung werden allmälig vermindert, bis 
Pat. am 13. Januar 02 zu kohlehydratfreier Kost gelangt ist. 

15. Januar 02. Klagen über starkes Ohrensausen, Flimmern vor den Augen und 
Eingenommenheit des Kopfes. Um dem drohenden Coma zu begegnen, wird vom 
17. Januar ab der kohlehydratfreien Hauptkost täglich eine Schrippe (70 g Weissbrod 
= 31 g Kohlehydrat) als Nebenkost zugelegt. Ausserdem wird Natr. bicarb. zunächst 
zwei Gaben ä 50 g, von da ab täglich 20 g gegeben. Pat. ist während des ganzen 
Versuchs ausser Bett und macht sich mässige Körperbewegung. — 18. Januar. 
Keine Klagen mehr. — 3. Februar. Ende des Versuchs. Das Befinden war dauernd 
gut. Es wird Fett im Blute in grosser Menge gefunden. — 15. Februar. Wohl¬ 
befinden. Gewicht 52 kg. Urinmenge 3200 ccm mit 4,6 pCt. Zucker 1 ). 

1) Anmerkung bei der Corrcctur: Pat. ging am 18. März nach 4 tägiger 
Krankheit an einer acuten Pneumonie zu Grunde. Scction ergab Hepatisation des 
rechten unteren Lungenlappens. 


Tabelle C. 


Menge 

und 

spec. 

Gew. 

l’ol: 

b£ 

C 

C 

:ct 

*d 

* 

irisat. 

bD 

| 

ci 

ä 

o 

o 

1 

Zuckt 

r" 

/. 

<V 

g 

T r i i 

ir 

büV 

'd S 

G C 

§£l 

1 : 

Stick 

' <£: 
~ O 

1 3 1/J 

S-J 

g 

stoff 

te 
, o 

ßl 

’S o 
^ ‘-C 

s * 

8 

1 1 

* 

-itf 

.2 

’S 

o 

3 

1 8 

Acetessigsäure 

a 

o 

o 

o 

< 

K 

o 

■p 

Cf) 

33 

g 

) t h 

% 

P* 

g 

i 

£ 

O 

bD 

*-« 

o 

G* 

kg 

Bemerkungen 

4210 

(1020) 

1,6 

— 0,9 

2,5 

105,25 

103,05 

19.98 

19,60 

5,26 

5.35 

stark 

+ 

2,57 


— 6,23 

49 

— 

4200 

(1024) 

2,3 

— 0,5 

2,8 

117,6 

115,4 

24,63 

24,21 

4,77 

5,50 

r) 

+ 

2,57 


- 111,6‘J 

— 

— 

4000 

(1024) 

2,9 

— 0.7 

3,6 

144,0 

112,33 

24,9 

24,56 

4,57 

4,25 

+ 

+ 

2,57 

>66,03 

+ 3,71 

— 

Von jetit all 
tagl. eine 
Schrippe 
wen. Coma» 
Gefahr. 50g 
Natr. bic. 

2645 

(1020) 

3,0 

— 0,6 

3,6 

95,21 

62,22 

21,47 

21,12 

2,95 

2,00 

+ 

1 + 

2,57 

+ 6,24 


V 

4040 

(1030) 

4,6 

-0,2 

4,8 

193,9 

161,15 

32,12 

31,74 

5,08 

2,78 

+ 

Spor 

i 

2,57 


- 4,44 

— 

20 g N alr. 
bic. 

4030 

(1027) 

1 

3,1 

— 0.3 

3,4 | 

137,1 

104,35 

30,29 

29,91 

: 4,39 

) 

2,72 

1 

+ i + 

schwach 

2,57 


— 2,36 

— 

f» 


Difitized by Gougle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






‘250 . 


\. HESSE, 
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21. I. 

Eier 510, Schinken 50, 
Schabelleiscli 450, Butt. 
30, Schrippe 70, Roth- 
wein 80, Thee 2700, 
Selters 800. 

29,28 

28,90 

180,6 

87:54 

32,75 

5.0 

1765 

1277 


I: Viel Eiwc 
Fett. 

22. I. 

Eier 415, Schinken 50, 
Schabefleisch 550, Butt. 
30, Schrippe 70, Roth- 
wcin 80, Thee 2700, 
Selters 800. 

30,52 

30,14 

i 

188,4 

78,08 

32.75 

5,0 

1710 

074 


Periode I 

23. I. 

Eier 527, Schinken 50, 
Schabefleisch 500, Butt. 
30, Schrippe 68, Roth- 
wein 80. Thee 2700, 
Selters 800. 

31,32 

29,94 [ 

187,2 

89.8 

31,67 

5,0 

1801 

1 197 


•«-< 

o 

bß 

'5 

24. I. 

Eier 595, Schinken 50, 
Schabefleisch 600, Butt. 
30, Schrippe 70, Roth- 
wein 80, Thee 2700, 
Selters 800. 

36,14 

3. r ),7<; 

223,6 

98.15 

32,75 

5,0 

2041 

1340 

i 

l 

i: Sehr viel Eiweiss, wc 

25. I. 

Eier 488, Schinken 50, 
Schabefleisch 600, Butt. 
30, Schrippe 70, Roth- 
wein SO, Thee 2700, 
Selters 800. 

33,80 

33,42 

208,8 

86,49 

32,75 

5.0 

1872 

872 


26. I. 

Eier 499, Schinken 50, 
Schabefleisch 600, Butt. 
30, Schrippe 70, Roth- 
wein 80, Thee 2700, 
Selters 800. 

34.03 

! 

33,65 

210,3 

87,69 

32,75 

5,0 

1890 

11 29 

i 


Periode II 

27. I. 

Eier 472, Schinken 50, 
Schabefleisch 600, Butt, 
30, Schrippe 70, Roth- 
wein 80, Thee 2700, 
Selters 800. 

33,45 

33,07 

206.5 

84.74 

32,75 

5,0 

1847 

1 

9S1 


'o 

cn 

t/T 

X 

o 

28. I. 

Eier 83, Schinken 100, 
Schabefleisch 100, Butt. 
100, Speck 150, Schrippe 
70, Rothwein 80, Thee 
2700, Selters 800. 

10,82 

10,44 

65.25 

1 

239,6 

33.1 

5.0 

1 

2735 

2094 

l; 

£ 

.^5 , J 

29. I. 

Eier 73, Schinken 100, 
SchabefleiM-h 100, Butt. 
100,Speck 300, Schrippe 
70, Rothwein 80, Thee 
2700, Selters 800. 

10,98 

10,6 

66,25 

} 

377,56 

33.1 

5,0 

4053 

i 

| 3313 


Periode IV 

30. I. 

Eier 76, Schinken 100. 
SchabHlriseh 100. Butt. 
150. Speck 265, Schrippe 
70. Ruth wein 80, Thee 
2700, Selters 800. 

10,00 

10,62 

t 

66.37 

388.98 

33.35 

5.0 

: 3955 

t 

3303 
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A. HESSE 



31. I. Eier 76, Schinken 80, 7,17 

Butter 150, Speck 400, 
Schrippe 70, Rothwein 
SO, Theo 2700, Selters 
400. 

1. II. Eier SO, Schinken 80, 7,26 

Butter 150, Speck 400, 
Schrippe 70, Rothwein 
80, Thce 2700, Selters 
400. 

2. II. Eier 78, Schinken 80, 6,20 

Butter 150, Speck 390, 
Schrippe 70, Rothwein 
80, Theo 2700, Selters 
400. 

3. II. Eier SS, Schinken SO, 7.42 

Butter 150, Speck 400, 
Schrippe 70, Rothwein 
SO, Theo 2700, Selters 
400. 




115231 4471 


5237! 4386 


5144 4280 


5122 4466 


Zur Erklärung der Tabellen B und C lasse ich ein paar kurze Be¬ 
merkungen folgen: 

Die Zuckerbestimmungen wurden in der 24ständigen, gut durch¬ 
mischten Urinmengc täglich durch Polarisation vor und nach Verjährung 
ausgeführt und durch Titriren mit Fehling’scher Lösung und von Zeit 
zu Zeit auch durch das quantitative Gährungsverfahren nach Lohnstein 
controlirt. Die Titrirung ergab etwas höhere Werthc als die Berechnung 
aus der Polarisation vor und nach Yergährung, während Lohnstein fast 
immer mit der Summe der Polarisationen übereinstimmte. 


Die Stiekstoffbestimmungen wurden nach Kjeldahl, die Ammoniak¬ 
bestimmungen nach Schlösing vorgenommen, stets wurden Control¬ 
bestimmungen gemacht. 

Die Aclherextractionen des Kothcs wurden in dem in üblicher Weise 


vorbereiteten Koth mittelst des Soxhlct’schen Apparates gemacht. 

In der Rubrik „Acetessigsäure“ beziehen sich die Zeichen -f- resp. 0 
auf die Gerhardt'sche Eisenchloridreaction. Da, wo letztere negativ 
ausfiel, konnte im zweiten Fall fast stets durch die Lipliawski’sche l ) 
Reaetion ein positives Resultat, erzielt werden. Die Brauchbarkeit dieser 
Reaktion zum feineren Nachweis der Acetrssigsäure im Urin hat Allard -) 
in diesem Laboratorium jüngst bestätigt. 


1) Eipliawski, Deutsche med. Wochenschr. 1001. No. 10. 

2) Allard, Berlin, klin. Wochenschr. 1001. No. 30. 
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Auf Aceton wurde mittelst der Legal’schcn Reaction geprüft. 

Die Orcinsalzsäurcrcaction (Pentose) war in beiden Fällen stets 
negativ. 

Im Urin des zweiten Diabetikers gaben die Kochprobe und die 
Ferrocyan-Essigsäureprobe während der ersten Tage eine leichte Trübung. 
Es handelte sich um derartig geringe, nicht einmal coagulirbare Spuren 
von Eiweiss, dass sic vernachlässigt werden konnten. Vom 22. 1. ab 
fielen die Eiweissproben negativ aus. 

Von Interesse dürfte noch sein, dass bei Carl L. zeitweise die 
Indigblaq- und besonders Indigrothproben sehr stark ausfielen, ein Ver¬ 
halten, wie es auch sonst bei schweren Fällen von Diabetes gefunden 
worden ist. 

Endlich noch eine kurze Bemerkung über den Quotienten I): N. 
Es wurde im Sinne der früheren Autoren für D die Differenz aus den 
ausgeschiedenen Zuckermengen und den in der Nahrung verabreichten 
Kohlehydraten angesetzt, für N der nach Abzug des ExtractivstickstofTs 
als eigentlicher Eiweissstickstoff zu betrachtende N-Wcrth des Urins. 

Als Extractivstickstoff habe ich den Stickstoff der Bouillon und des 
Thees angenommen. — 

D ist auf diese Weise etwas zu klein in Rechnung gesetzt, da ja 
nicht ausgeschlossen ist, dass ein wenn auch geringer Theil der Nahrungs¬ 
kohlehydrate im Körper verbrannt worden ist. N aber ist zu gross an- 

Zeitschr. f. kliu. Mediciu. 45. Bd. H. 3 u. 4. 17 
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- genommen, denn streng genommen ist auch der im Fleisch vorhandene 
Extractivstickstoflf in Abzug zu bringen. — 

Beide Fehler wirken in gleichem Sinne, d. h. sie lassen den Quo¬ 
tienten D:N etwas kleiner erscheinen, als er in Wirklichkeit ist. 

Ein Blick auf die Tabellen zeigt, dass auch bei meinen beiden 
Kranken sich in der Cdlumne D: N Zahlen finden, die an die von 
Rumpf und Rosenquist heranreichen, sie theilweise sogar übertreffen. 

Die höchsten Zahlen für den Quotienten — bei der jugendlichen 
Patientin bis zu 7,76 und 9,24, bei dem Manne sogar bis zu 11,64 — 
finden sich in der Periode der geringsten Eiweiss- resp. grössten Fett¬ 
zufuhr (Tab. B, Periode IV, Tab. C, Periode IV). 

Betrachten wir die hier eingeschaltete kleine Tabelle, die uns die 
Durchschnittswcrthe der grossen Tab. B noch einmal übersichtlich zu¬ 
sammenstellt. 

T ca b e I l e D. 


Bezeichnung 

i 

Einfuhr j 

Ausfuhr 

1) : N 

N-Bilanz 

der 

Periode 

Eiweiss 

Fett | 

Eiweiss- 

Zucker 

Eiweiss- { 
Stickstoil | 

I. 28. XII. — 30. XII. 
Viel Eiweiss 

Viel Fett 

120,00 

281,00 

50.52 

10,15 

3,83 

+ 0,87 

11. 81. XII. — 4.1. 

Wenig Eiweiss 
Wenig Fett 

80,23 

1)7,25 

50,08 1 

j 14,02 

! 

i 

4,04 

— 2,f>9 

111. 5.1.— 8.1. 

Viel Eiweiss 
Wenig Fett 

125,80 

81,15 

77,18 

20,00 

3,80 

— 1,81 

IV. I). I. 13.1. 
Wenig Eiweiss 
Viel Fett 

31,10 

108,34 

72,14 

11,22 

i 0,75 

! -7,33 


Es ergiebt sich, dass in den Perioden 1 und IV, wo die grössten 
Fettmengen gereicht wurden, die Grösse der Zuckerausfuhr keineswegs 
hoch ist, sie ist sogar niedriger als in der Periode 111, wo die Eiweiss¬ 
zufuhr reichlich, die Fettzufuhr gering bemessen war. Wäre das Fett 
als Zuckcrquelle zu betrachten, so müsste man entschieden ein Ansteigen 
der Zuckerausfuhr in den Fettperioden, zumal in IV erwarten, da hier 
der Organismus bei der reichlich bemessenen Kalorienzufuhr sicher nicht 
genöthigt war, von seinem Zucker zur Erlangung von Energie zu ver¬ 
brennen, sondern ihn vielmehr ganz in den Urin hätte entlassen können. 

Weiter lehrt eine Vergleichung zwischen den Ziffern der Periode I 
und IV, dass der Quotient D : N sich umgekehrt proportional der 
Eiweisszufuhr bewegt hat. Und zwar kommt das durch eine 
Verkleinerung von N, nicht durch eine Vergrösserung von D 
zu Stande. Der Organismus hat in Periode IV bei der Eiweissunter- 
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ernährung so wenig Stickstoff als nur irgend möglich ausgeschieden. Es 
muss jedoch betont werden, dass diese Verkleinerung von N nicht dadurch 
bewirkt ist, dass der Organismus die Eiweisszersetzung eingeschränkt hat 
— was allerdings wieder für Zuckerbildung aus Fett sprechen würde—; 
vielmehr bleibt die Eiweisszersetzung auf einer ganz rcspcctablen Höhe, 
wie aus den N-Zahlen des letzten Versuchstages (13. 1., Tab. B) zu er¬ 
sehen ist. Obwohl an diesem Tag nur 8,54 g Gesammtstickstoff gereicht 
wurden, hat die Kranke doch 16,58 g Stickstoff ausgeschieden! 

Aus wievielcn in den Stoffwechsel eingetretenen Eiweissmolekülen 
aber dieser Stickstoff herstammt, darüber können wir natürlich nichts 
aussagen. 

Dass hierin etwas Gcsetzmässigcs und nichts Zufälliges liegt, er¬ 
kennen wir aus dem ganz entsprechenden Verhalten des zweiten Diabe¬ 
tikers L. 


T a b e 1 I e E. 


llezeichnung 

Einfuhr 

Ausfuhr 

D : N 

N-Bilanz 

der 

Periode 

Eiweiss 

1 Fell 

i' ■ * * 

I Eiweiss- 
Zueker j 

Eiweiss- 

N 

l. 15.1.-10.1. 

Massig Eiweiss 

Viel Fett 

100,11 

*285,44 

100,2*2 

*20,00 

5,01 

— S.4G 

11. 17. 1. — 23, 1. 

Viel Eiweiss 
Wellig Fett 

187,20 

85,08 

11 *2,70 

27,08 

4,10 

0,4*2 

| 

111. *24. 1. *27. 1. 

Sehr viel Eiweiss 
Wenig Fett 

*282.10 

SU. *24 

105,25 

81,77 

5,8*2 

— 0.00 

IV. es. I. — 3. 11. 

Wenig hiweiss 
Sehr viel Fett 

51,81 

485,58 

150.12 

18,12 

8.71 

— 12.51 

i 


Auch hier liegt der Durchschnittswerth der täglich während der 
Fetiperiode (IV) ausgeschiedenen Zuckermengen mit 150,12 g sogar 
merklich tiefer als in der Periode III, in der viel Eiweiss (über 200 g) 
und wenig Fett gegeben wurde, und wo die Tagesmenge des Zuckers 
im Durchschnitt 165,25 g beträgt. Also auch in diesem Fall wird trotz 
der übermässigen Fettzufuhr nicht mehr, sondern weniger Zucker ge¬ 
bildet. Der Quotient D : N steigt aber in seinem Wcrthe, weil N klein 
wird, d. h. der Körper mit dem aus dem partiellen Eiweisszerfall hervor¬ 
gehenden N-haltigen Rest möglichst sparsam umgehen muss und den¬ 
selben festzuhalten sucht. Dass der Eiweissumsatz sich immerhin noch 
auf beträchtlicher Hohe hält, geht auch hier wie im ersten Fall aus der 
Stickstoffausscheidung am letzten Fetttage (3. 2., Tab. C) hervor, wo der 
Kranke 15,91 g Stickstoff ausscheidet, obwohl er nur 7,42 g in der Nahrung 
bekommen hat. 

17* 
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In der Periode der Eiweissernährung (111) tritt sogar der Fall ein, J 

dass der Kranke trotz erheblicher Unterernährung (am 25. 1. z. B. nur 
872 Nutzcalorien) Stickstoff aus dem dargereichten Nahrungseiwciss 
retinirt. Dabei scheidet er sehr beträchtliche Zuckermengen aus: 191,35 g. 

Aus dem wenigen Fett, dass er an diesem Tage mit der Nahrung er- [ 

halten hat (86,49 g), könnte er höchstens einige Gramm Zucker synthe- 
tisirt haben, und Körperfett hatte der abgezehrte Kranke erst recht nicht 
in genügenden Mengen zur Verfügung. Hier stand ihm also thatsächlich 
nur Eiwciss als Zuckerquelle offen. Der Quotient D : N erreicht aber an 
diesem Tage eine Höhe von 7,34! Wenn der ausgeschiedene Stickstoff 
alle die überhaupt in den Stoffwechsel eingetretenen Eiweissmoleküle an¬ 
zeigte, müssten hier aus 6,25 g Eiweiss 7,34 g Zucker entstanden sein. 

Das ist aber ganz unmöglich! So werden wir wieder folgegemäss auf 
die Vorstellung hingclcitet, dass viel mehr Eiweissmoleküle in den 
Stoffumsatz cingcireten sind, als aus dem Harnstickstoff zu 
ersehen ist, dass sic aber nur die zur Zuckersynthese noth- 
wendigen Bausteine verloren haben, und der an solchen arme, 
stickstoffreiche Rest retinirt worden ist. 

Die Harnstickstoffzahl lässt gar keinen Schluss zu auf 
die in Zersetzung cingetrctonc Ei weissmenge, auf den „Eiweiss- | 

Umsatz“. Damit wird aber auch die Beurtheilung der Eiweiss¬ 
mengen, aus denen der „ Ei weisszucker“ beim schweren Diabetes 
stammt, auf Grund des Quotienten D:N hinfällig, und man 
wird gut thun, in Zukunft von diesem Quotienten ganz ab- 
zuse hcn. 

Ich möchte an dieser Stelle übrigens der Vermuthung Ausdruck 
geben, dass wir auch beim Gesunden einen Fehler begehen, wenn 
wir aus dem Harnstickstoff den Eiweissumsatz durch Multiplication mit 
dem Factor 6,25 berechnen. Selbst wenn der Harnstickstoff gleich gross 
ist, wie die mit der Nahrung erzielte Stickstoffzufuhr, d. h. wenn Stick¬ 
st oflglcichgewicht besteht, können viel mehr Ei weissmoleküle vom Körper 
in Arbeit genommen worden sein, als sich rechnerisch ergiebt. Es ist 
das sogar mehr als wahrscheinlich. Die Erklärung giebt uns der par¬ 
tielle Eiweissabbau unter theilweiser Retention des Stickstoffs. Es ergiebt 
dasselbe Resultat, gleich ob 10 Eiweissmoleküle ihren ganzen Stickstoff 
abgeben oder ob 20 Eiweissmolcküle die Hälfte ihres Stickstoff abgeben. [ 

Mit andern Worten: die lebhaften, vielfach variablen und I 

complicirten Vorgänge des intermediären Stoffwechsels können ] 

aus dem dabei abfallenden Endprodukten, den Schlacken des 
Stoffwechsels allein, nicht übersehen werden 1 ). 

1) Anmerkung bei der Correctur: In ähnlicher Weise hat sich kürzlich 
(i ruber (Zeitsehr. f. Biologie. 42. VM) gebessert: „Der ausgeschiedene Stickstoff 
reprüsentirt nicht den calorischen Werth des zerfallenden Eiweisses“. 
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Während nun der gesunde, im Gleichgewicht stehende Organismus 
seinen Stickstoff- und unter Heranziehung synthetischer Processe auch 
seinen Eiweissbestand unverändert beibehält, erleidet der schwere 
Diabetiker fortdauernden Verlust — nicht an Stickstoff, so lange die 
Zufuhr genügt — wohl aber an den zuckerbildenden Componenten des 
Eiweisses, aus denen er den für ihn nicht mehr assimilirbaren Harn¬ 
zucker synthetisirt. „Der gesammte Ei weissbestand des schweren 
Diabetikers muss also an derartigen zuckerbildenden Gruppen allmählich 
verarmen.“ (Umber 1. c.) Die allerreichlichste Eiweissernährung mit 
oder ohne Kohlehydrate, mit oder ohne Fett, wird ihn vor dieser Ver¬ 
armung nicht schützen, und an ihr muss er schliesslich zu Grunde 
gehen. — 

Wenn so auch, wie auseinandergesetzt, die Harnstickstoffwerthe keinen 
Schluss auf die absolute Menge der in den Stoffwechsel eingetretenen 
Eiweissmoleküle zulassen, so behält die „Stickstoffbilanz“ doch 
immerhin ihren Werth insofern, als daraus ersehen werden kann, ob ein 
Organismus im Stande ist, sich mit dem in der Nahrung gebotenen 
Eiweiss zu erhalten oder nicht, ob er seine Stickstoffmenge vermehrt, 
erhält, oder von ihr abgeben muss. Und in diesem Sinne sind wir an 
der Hand der Stickstoffbilanz auch zum Eingehen auf die Frage be¬ 
rechtigt, ob der Diabetiker grösserer Eiweisszufuhr zur Erhaltung seines 
Körperstickstoffes bedarf, als der Gesunde. 

Die minimalste Eiweissmenge, mit der sich ein normaler erwachsener 
Mensch zu erhalten vermag, ist in den Hungerversuchen an den Hunger¬ 
künstlern Cetti, Breithaupt und Lucci für die ersten 6—10 Tage 
des Hungers, nach vorheriger guter Ernährung, einer Harnstickstoffmenge 
von 10—11 g entsprechend gefunden worden. (Cit. nach v. Norden, 
Patholog. des Stoffes.) Im Allgemeinen nimmt man nun an, dass in 
nicht complicirten und dem tödtlichen Ende fernen Fällen von leichtem 
und schwerem Diabetes die iVbgabe von Körpereiweiss nur die Folge 
der Zuckerverluste ist, und dass sie bei calorisch ausreichender Nahrung 
vermieden wird, dass also in Wirklichkeit der totale Eiweisszerfall beim 
Diabetiker nicht grösser sei, als der des Gesunden. Betrachten wir dar¬ 
auf hin den zweitenj Kranken; derselbe leidet an einem schweren Diabetes, 
insofern er Eiweisszucker producirt, sein Diabetes ist nicht complicirt, 
noch droht das tödtliche Ende. Trotzdem hat aber dieser Kranke, wie 
die Tabelle zweifellos darthut, ein grösseres Eiweisszersetzungsbedürfniss 
als ein entsprechender Gesunder und zwar auch in der Periode IV des 
Versuchs, wo von einer calorischen Unternährung nicht die Rede ist, 
vielmehr Uebernährung besteht, und wo er bei massigem Eiweisshunger 
(N-Zufuhren von 10,44; 10,6; 10,6*2; 6,79; 6,88; 5,82; 7,04) noch am 
6. und 7. Tage eine Stickstoff-Unterbilanz von — 12,67 und -— 11,27 
aufweist, Zahlen auf die er sich am dritten Tage der Periode eingestellt 
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hat. Demnach kann man auch nicht annehmen, dass er, hei Fortsetzung 
des Versuchs im gleichen Sinne, mit 10—11 g Stickstoff wie der Ge¬ 
sunde balaneirt hätte. 

Dies scheint denn doch dafür zu sprechen, dass bei schweren 
Diabetikern eine Neigung zu grösserer Ei Weisszersetzung, als 
sie der Gesunde zeigt, Vorkommen kann. 

Das während der Fettperiode IV massenhaft gereichte, sogar im 
Serum des Blutes reichlich nachweisbare Fett hat dabei nicht nur das 
Körpergewicht erhalten, sondern auch noch zum Körperansatz (1 kg in 
einer Woche) geführt, war also nicht in der Lage, den über das nor¬ 
male Maass hinausgehenden Zerfall von Körpereiweiss zu verhüten. 
Wenn der schwere glykogenfreie im Kohlehydrat- und Eiweisshunger be- 
lindliche Diabetiker seinen Zucker aus dem Fett aufbauen könnte, wäre 
dieses Verhalten ganz unverständlich. 


Noch einige Bemerkungen über die Ausscheidung von Acet- 
essigsäure und Aceton bei dem zweiten unserer Diabetiker. 

Während der ersten einleitenden Periode (Tabelle C), die durch 
mittlere Eiweiss-reichlichc Fettmengen und fast völliges Fehlen der Kohle¬ 
hydrate ausgezeichnet ist — eine Ernährung, die schon mehre Tage vor 
Beginn des eigentlichen Versuches in gleicher Weise bestanden hatte — 
fielen die Proben auf Acetessigsäure und Aceton sehr stark aus. Wegen 
drohenden Comas (siehe Krankengeschichte) wurde der Eintritt in die 
II. Periode beschleunigt, die durch hohe Eiweissgaben, geringe Fettmengen 
und eine Nebenkost von ca. 30 g Kohlehydraten gekennzeichnet ist. Es 
zeigte sich nun sehr bald eine deutliche Abnahme der Reactionen auf 
Aceton und Acetessigsäure, bis sie am 8. Tage ganz negativ ausfielen 
oder nur noch Spuren der Säure mittelst Lipliawski\scher Reaetion 
nachweisbar waren. 

Am 28. 1. setzte die excessive Fetternährung mit ungenügender 
Eiweisszufuhr ein, während die Kohlehydrat-Nebenkost unverändert bei- 
behalten wurde. Schon am ersten Tage wurden die in Hede stehenden 
Reactionen stärker, bis sie allmählich äusserst stark ausfielen. 

Parallel mit der Zu- und Abnahme der Reactionen verlief übrigens 
die Ammoniakzahl. 

Auf den Verlauf der Acetonurie in unserm Falle passen die An¬ 
gaben, die Geelmuyden 1 ) in seiner Arbeit macht. Er sagt in seiner 
zweiten These: „Bei reiner Eiweissnahrung entsteht schwache Acetonurie, 
welche bei steigenden Mengen Eiweiss in der Nahrung noch abnimmt. 
Bei absolutem Hunger, reiner Fettnahrung oder gemischter Eiweiss- und 
Feltnahrung mit grossem Fettgehalt entsteht eine bedeutende Acetonurie. 

1) Ci er 1 im u \ d «*n, ZeitM-lir. f. |*h\sin!. Chemie. 2.“». 1S07. 
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Umsatz von Fett im Körper scheint die wesentliche Ursache einer 
Acetonurie zu sein.“ 

Schon vorher war die alte Anschauung, dass Aceton dann auftrete, 
wenn Körpereiweiss zerfalle, d. h. bei negativer StickstolTbilanz, oder 
wenn Nahrungseiweiss in übergrosser Menge zersetzt werde, durch 
Weintraud 1 ), Rosen Feld 2 ) und Hirschfeld 3 ) bestritten worden. 

Später bewegten sich die Arbeiten von Magnus-Levy 4 ), D. Ger¬ 
hardt 5 * 7 ) und von Waldvogel*) in gleicher Richtung. Endlich hat 
Schwarz") sich eingehend mit der Acetonfrage befasst und war zu 
dem Schluss gekommen, „dass Acetonausscheidung eine Function ge¬ 
steigerten Fettzerfalls ist.“ 

Unser Fall scheint mir in einer Richtung bestimmte Antwort zu 
geben: Grosser Verbrauch von Nahrungseiweiss verursachte die Aceton¬ 
urie nicht. — Ob Zerfall von Körpereiweiss oder Zersetzung grosser 
Fettmengen ursächlich zu beschuldigen ist, oder etwa beides, dafür ist 
der vorliegende Stoffwechselversuch nicht entscheidend, zumal uns die 
quantitative Prüfung der per os ausgeschiedenen Acetonmengen fehlt, 
die ja nach Schwarz’s Erfahrungen sehr beträchtlich werden können. 
Allenfalls könnte man die beiden letzten Tage der II. Periode, den 2(>. 
und 27. I. mit starker negativer Bihtnz und fehlender Acetonurie gegen 
die Bildung von Aceton durch Zerfall von Körpereiweiss ins Feld 
führen. 

Dann würde auch für unsern Fall die Abstammung des Acetons u. 
s. w. aus dem Fettverbrauch als brauchbarste Erklärung übrig bleiben. 


Zum Schluss ist es mir eine angenehme Aufgabe, Herrn Geheim¬ 
rath Gerhardt lur die gütige Ueberlassung des Krankenmaterials, sowie 
Herrn Oberarzt Dr. F. Umber für die Anregung zu dieser Arbeit und 
für die mannigfachen Rathschläge, die er mir im Verlauf derselben zu 
Theil werden Hess, meinen Dank auszusprechen. 

1) Weintraud, Archiv f. exper. Path. 34. 181 >5. 

2) Rosen fehl, Centralbl. für innere Med. 51. 18D5. 

3) Hirschfeld, Zeitsehr. f. kl in. Med. 28. 18115. 

4) Magnus-Le vy, Archiv f. exper. Path. 42. 181)8. 

5) D. Gerhardt und Schlesinger, Archiv f. exp. Path. 42. ls 4 J8. 

(>) Waldvogel, Zeitschr. f. kl in. Med. 38. 181h). 

7) Schwarz, Verhdlg. drs Congr. für innere Med. 11)00. S. 4S(). 
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Untersuchungen über Diabetes mellitus. 

Von 

Professor Th. Rumpf, Bonn. 


I. lieber die Yorsichtsmaassregeln bei Stoffwechseluntersuchungeil 

von Diabetikern. 

Es könnte fast überllüssig scheinen, die Vorsichtsmaassregcln bei Stoffwechsel¬ 
untersuchungen von Diabetikern zu formuliren, nachdem die in Betracht kommenden 
Gesichtspunkte eine so allgemeine Verbreitung gefunden hatten. Wenn ich es dennoch 
thue, so geschieht es, weil vor einiger Zeit Lüthje 1 ) auf Versuche von mir Bezug 
genommen und die Veröffentlichung meiner Vorsichtsmaassregeln als wünschenswert 
bezeichnet hat. Lüthje 2 ) ist unterdessen bei Weiterführung seiner Untersuchungen 
in dem einen wesentlichen Punkt zu demselben Resultat gekommen wie ich; immer¬ 
hin erscheint es mir wichtig, eine grössere Arbeit über Stoffwechseluntersuchungen 
bei Diabetes mellitus mit der Schilderung der Versuchsbedingungen zu beginnen. 
Bei der bekannten Neigung der Diabetiker, Überschreitungen zu begehen, ist die 
sorgfältigste Innehaltung dieser Bedingung nothwendig; dass auch ein vorzüglich 
geschultes, gewissenhaftes und erprobtes Pflegepersonal nicht zu entbehren 
ist, bedarf kaum der Betonung. 

Die Aufgaben sind folgende: 

1. Der Diabetiker soll keine andere als die ihm vom Arzt verord- 
nete Kost erhalten. 

Dieser Aufgabe kann nur dadurch genügt werden 

a) dass der Patient in einem Zimmer für sich isolirt ist: 

b) dass eine ständige Wache Tag und Nacht bei dem Patienten sich be¬ 
findet. Diese darf den Patienten nicht aus den Augen lassen. 

Es sind also zu diesem Zwecke schon 3 Personen nöthig, da bei Austreten der 
einen eine dritte zeitweise einspringen muss. 

Am besten ist es, der Pat. verlässt das Zimmer überhaupt nicht, wie ich es bei 
wichtigen Versuchen zu halten pflege. Soll er spazieren gehen, so muss es unter Be¬ 
wachung geschehen. Dabei muss sowohl die Möglichkeit, mit anderen Kranken zu- 
sammenzutreffen als diejenige, im Zimmer des Kranken heimlich Zusteckungen zu 
machen, ausgeschlossen sein. (Ich bemerke, dass gelegentlich eine Apfelsine heimlich 
ia das Bett geworfen und hierdurch der ganze Versuch als werthlos gestrichen wurde.) 

1) Lüthje, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39. Heft 5 u. 6. 

2 ) Lüthje, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 43. lieft 3 u. 4. 
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Man könnte denken, dass für Privatpatienten derartige Vorkehrungen überflüssig 
sind; indessen ist man alsdann auf Treu und Glauben angewiesen und in derWissen- 
schaft soll der Glaube keine Rolle spielen. 

2. Der Diabetiker soll eine bestimmte genau abgewogene Kost er¬ 
halten. 

Zu diesem Behufe war eine besondere gut geschulte Person (in Eppendorf eine 
erprobte Oberschwester) thätig. Fleisch, Speck, Butter, Sahne, geräucherter Stühr, 
Häringe, Sardinen, Salat, Eier, kommen unzuboreitet auf den Pavillon und werden 
hier genau gewogen und zur Mahlzeit zugerichtet. Gemüse wird in der Küche in un¬ 
gekochtem Zustande genau abgewogen und sodann in Salzwasser gekocht. Das ab¬ 
gekochte Gemüse wird im Pavillon von der Oberschwester nochmals gewogen und 
mit Butter zubereitet. Der Spargel aus Büchsen wird ohne Wasser gewogen. Proben 
werden vor dem Kochen entnommen und dem Laboratorium genau abgewogen zur 
Untersuchung zugeführt. Die Eier werden mit den Schalen gewogen und die Schalen 
zurückgewogen. Die Speisen, welche von dem Patienten nicht gegessen werden, 
werden von der 4. (oder 3.) Person zurückgewogen, was bei dem Fett von Braten und 
Gemüse hie und da schwierig ist. Im Allgemeinen werden die Schüsseln und Teller 
vor der Füllung mit Speisen und nach geschehener Mahlzeit gewogen. Unmöglich 
ist dieses bei den Bratpfannen, welche durch Ansatz von Kuss beim Braten in ihrem 
Gewicht verändert werden und sich schlecht wiegen lassen, so dass also leicht einiges 
Fett in der Pfanne unberechnet zurückbleibt. 

3. Der Diabetiker soll den Urin eines bestimmten Zeitraums 
sammeln. 

Zu diesem Zweck entleert der Pat. vor Beginn des Versuchs (bei uns um 8 Uhr 
Morgens) zum letzten Mal. Dieser Urin wird nicht verwendet. Der nachfolgende Urirt 
wird bis zu der bestimmten Stunde gesammelt, in der Regel bis 8 Uhr Abends und 
von da an bis 8 Uhr Morgens des folgenden Tages. Der Pat. wird angehalten, vor 
jeder Stuhlentleerung Urin zu lassen. Um den Urin vor Zersetzung zu bewahren, 
werden einigo Tropfen einer alkoholischen Sublimatlösung in die gut gereinigten 
Uringefässe gebracht. Letztere kann natürlich nicht verwendet werden, wenn eine 
gleichzeitige Bestimmung der Chloride beabsichtigt ist. 

Der Urin wird in Messgefässen gesammelt; am Schluss der Beobachtung wird 
die erste Ablesung von der Schwester gemacht, die zweite Ablesung erfolgt im Labo¬ 
ratorium. Etwaige Differenzen müssen aufgeklärt werden. 

4. Der Stuhl eines bestimmten Zeitraums soll gesammelt werden. 

Zu diesem Zweck erhält der Pat. am Morgen des beginnenden Versuchstages 

30 g Kohle verrührt mit 2 Eigelb 1 ), welche den für den Tag bestimmten Eiern 
entnommen oder oxtra berechnet und dann gewogen werden. Diese Mischung wird 
gern genommen und mit Wasser nachgespült. Die gleiche Mischung erhält Pat. am 
Schluss des Versuches. Man kann auch direct nach der Kohle Spinat geben, welcher 
die deutliche Abgrenzung noch erleichtert. Milch kann selbstverständlich nicht ge¬ 
nommen werden. 

In der Regol dauert es 24 Stunden, oft auch 2 Tage und mehr, bis der gefärbte 
Stuhl kommt. In dieser Pause liegt natürlich eine Fehlerquelle, da der im Darm¬ 
kanal zur Ausscheidung kommende Stickstoff dieser Periode nicht in Rechnung ge¬ 
stellt werden kann. Es giebt aber einstweilen keine sichere Methode, diesen Fehler 
auszuschalten. 

Diese geschilderten Vorsichtsmaassregeln kommen bei allen Stoffwechselunter- 


1) Früher gaben wir (nach F. Müller) 20 g Mueilag. Gummi arabic. — 13 g 
Zucker. 
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suchungen von Diabetikern in Anwendung. Sie haben sieh naturgemäss langsam ent¬ 
wickelt, sind aber schon bei dem von Lüthje herangezogenen Fall Lau benutzt 
worden, bei welchem ich zuerst zeigte, dass ein Ansatz von Ei weiss stattfand, während 
der Krankheitsprocess bei hoher Zuckerausscheidung voranschritt und zum Tode 
führte. Dieser Pat., bei welchem das Verhältniss von N zu Harnzucker (nach Abzug 
des eingeführten Kohlehydrats) in der einen Periode 1:4,5 betrug, lag unter ständiger 
Bewachung zu Bett, Der Fall Rabe lag ebenfalls unter ständiger Bewachung zu Bett. 
Der Befund bei diesem Pat. ist zweifellos besonders überraschend, aber nicht wegen der 
Zuckerausscheidung, sondern bezüglich der geringen N-Ausscheidung. Ein schwerer 
Fall von Diabetes, complicirt mit Lungentuberkulose, der durchschnittlich nur 6,59 g 
N pro Tag ausscheidet, ist jedenfalls eine sehr grosse Seltenheit, während die mit¬ 
sprechenden Zuckerwerthe garnicht sehr hoch zu sein brauchen, um das Verhältniss 
von N zu Zucker auf 1:8, 1:9, 1 : 10 anschwellen zu lassen, wie es bei Rabe der 
Full war. Ein derartiger Fall dürfte nur unter besonders günstigen Umständen zur 
Beobachtung kommen: diese bestanden in dem schon lange bestehenden geringen 
Appetit gegenüber aller Nahrung (Pat. hatte auch kein Verlangen nach Brot), der 
schon lange bestehenden Bettruhe, und dem hierdurch bedingten geringen Stoff¬ 
wechsel, welcher bezüglich des Eiweissumsatzes einen von mir und 0. Schunun 
untersuchten 19jähr. Vegetarier nicht allzusehr übertraf. Man könnte deshalb, wie es 
F. Müller 4 ) gethan hat, an N-Retention denken, indessen ist Rabe erst 2 Monate 
nach der Zeit der mitgetheilten Tabellen gestorben. Wir werden aber auf diese Frage 
noch zurückkommen. 

Es dürfte also nur unter ganz besonderen Umständen (minimaler Eiweiss- 
umsatz bei einem älteren durch Appetitmangel und Bettruhe in seinem 
Stoffwechsel auf das nahezu geringste Maass herabgesetzten Manne) ein ähnlicher 
Quotient von Stickstoff und Zucker zu erwarten sein. Dabei muss aber ein wesent¬ 
licher Punkt berücksichtigt werden, welcher in vielen Veröffentlichungen 
über Diabetes ganz ausser Acht gelassen ist. 

In den meisten Arbeiten, welche das Verhältniss des ausgeschiedenen Stickstoffs 
zum ausgeschiedenen, nicht der Einfuhr entstammenden Zucker besprechen, wird die 
Thatsache übersehen, dass im Körper des Diabetikers vermuthlich noch eine ansehn¬ 
liche Menge von Zucker verbrannt wird. 

E. Külz 1 ) hat schon im Jahre 1874 gegenüber den Anschauungen von Seegen 
nachgewiesen, dass auch bei schweren Fällen von Diabetes ein Theil der eingeführten 
Stärke und Dextrose im Körper Verwerthung fand. Auch das grosse von mir be¬ 
arbeitete Külz’sche Material zeigt in der weitaus grösseren Zahl von Fällen ein deut¬ 
liches Assimilationsvermögen für Kohlehydrate. Fälle, in welchen letzteres völlig oder 
so gut wie völlig zu fehlen scheint, sind jedenfalls Seltenheiten, wenn sie auch ein¬ 
mal von v. Noorden 2 ) und dreimal von mir 3 4 ) beobachtet sind. In den Fällen mit 
theilweise erhaltenem Assimilationsvermögen wird aber eingeführter Zucker im Körper 
verbrannt; dass der im Körper entstandene Zucker völlig unverbrannt ausgeschieden 
wird, ist aber gewiss nicht zu erwarten. Auch für die allerschwersten Fälle ohne 
jedes Assimilationsvermögen ist kaum eine völlige Ausscheidung des im Körper ent¬ 
standenen Zuckers wahrscheinlich. Schon vor langer Zeit habe ich darauf aufmerksam 
gemacht und freue mich, dass auch Luethje diesen Standpunkt vertritt. Wenn aber 
ein Theil des im Körper entstandenen Zuckers in diesem verbrannt und ein anderer 


1) K. Külz, Beiträge zur Pathol. und Ther. d. Diab. Marburg 1874. 

2 ) v. Noorden, Der Diabetes mellitus. 2. Aull. 8. 75. 

JJ) Rumpf, Berliner klin. Woohenschr. 1S9K. No. 4.‘S. 

4) F. Müller, Zeitsehr. f. Biologie. Bd. 42. 
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Tlieil ausgeschieden wird, also der ansgvschiiMlene Zucker Keineswegs die ganze im 
Körper gebildete Zuckermenge repräsentirt, so eiTiilirt der (Quotient N:D eine weitere 
interessante Verschiebung. Doch inöehte ich darauf erst an der Hand der weiteren 
St»dTweehscluntersuchmigcn lind der Y»>rsicht*maassregeln hei den Versuchen ein- 
gehen. Dass ein Theil der vorliegenden Intersuchungen und Kesultate einer allseititren 
Kritik nicht Stand hält, muss aber betont werden. So ist der von Lüthje im 
39. Hand der Zeitschrift für kl in. Med. mitgetheiltc Fall in der Fntcrsiichungsart 
nicht ganz einwandsfrei. Hat. hatte anscheinend nur e i ne zuverlässige Fliegerin, 
welche die Speisen abwog, zuhcreilete und seihst dem Hat. brachte. Das Kssen wurde 
gewöhnlich in Gegenwart der Fliegerin eingenommen und das nicht gegessene zu¬ 
rückgewogen. Hat. ging an schönen Tagen im Garten spazieren. 

Von anderen Vorsichtsmaassregeln ist keine Rede. Wenn die 
Pflegerin zum HerUdbringen der Nahrung, zur Verrichtung von Bedürfnissen aus¬ 
trat. wenn Patient sich im Harten bewegte, waren hinreichende Zeiträume 
zu D i ät ü be rtret u ngen vorhanden. Wir sind also, wenn wir diesen Fall als be¬ 
weisend anerkennen wollen, auf Treue und (.Hauben angewiesen. Ks kommt aber, 
wie oben erwähnt, häulig vor, dass Treue und (Hauben getäuscht werden. Aus diesem 
(»runde halte ich auch die Beweiskraft aller meiner Beobachtungen aus der Privat¬ 
praxis nicht für hinreichend und habe auf deren Veröffentlichung verzichtet. 

ich halte es aber einstweilen sogar für wahrscheinlich, dass in dem Fall von 
Lüthje eine Fcbersch reitung der Diät stattgefunden hat. 


Nach dem Protokoll hat G. T. am 

10. März 1 »ei 4 SO g Nutrose.112,5 g Zucker 

11. „ ,, 700 g nativ. Fiereiweiss 

100 g All), ex ovis sicc. . . 1,S2 g „ 

12. „ ,, G(K) g Speck, 20 g Butter, 

2 Fsslölfel Sahne, 103 g Wurst, 4 Fier 0 g ,, 

ausgeschieden. 


In vielen humlerten von Fällen ist es niemals von mir und soviel ich vveiss auch 
von Anderen nicht beobachtet worden, dass bei fortlaufender kohlehydratärmster 
Diät die Z u c k e r a u s s e h e i d u n g von einem r L a g a u f d e n a n d e r e n von 112,5 g * 
auf 1,N2 g fiel und am nächsten 0 betrug. Nach meinen Erfahrungen und bei Hand¬ 
habung strenger \ orsichtsmaassregeln glaube ich, dass der Pat. neben der Nutrose 
Kohlehydrat genossen hat. 

Man könnte dem entgegenstellen, dass Külz gleichfalls nach Caseineinfuhr eine 
Steigerung »ler Zuckernusscheidung beobachtet hat. Aber bei dieser Versuchsreihe 
handelte es sich um einen schweren Fall von Diabetes, bei welchem die Zurkeraus- 
seheidung von 79 g auf 137 g (bei 500 g Casein), also um nur 53 g stieg. Dass die 
Zufuhr von Casein oder Nutrose die Zuckerausscheidung steigert, möchte ich natürlich 
nicht bezweifeln, aber damit ist doch keineswegs bewiesen, dass dieser Zucker 
dem Casein entstammt. Die stärkere Ausscheidung von Zucker könnte auch in- 
direot hervorgerufen werden. 

Aber auch abgesehen hiervon ist der betretende Fall für die behandelte Frage 
der Zuckerbildung aus Fiweiss absolut unbrauchbar. Der Hat. ist bei kohlehydrat- 
freier Kost theilweise zuckerfrei: in dieser Periode gehört er der leichten Form an, 
zu anderen Zeiten scheidet er bis zu 112 g Zucker bei strengster Diät aus (eine Dill'e- 
renz, die mehr als auffallend ist), er zeigt keine Fisemdilorhlreaction — jedenfalls 
gehört er bei der ersten l ntersuchung nicht der schweren Form, höchstens den leber- 
gangsfällen an. 

Blumenthal hat übrigens gegenüber Lüthje schon dasselbe l»«‘»b-iik«*n 
geltend gemacht. Ls ist natürlich, dass ich unter diesen Verhältnissen »len Schluss- 
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Folgerungen von Lüthje und auch von F. Müller aus dieser Beobachtung nicht 
beitreten kann. Ein Jahr später hat sich das Krankheitsbild dieses Falles beträchtlich 
geändert und wir sehen jetzt einen schweren Fall vor uns, welcher mit den von mir 
beobachteten eine grosse Aehnlichkeit hat und demgemäss ähnliche Resultate ergiebt. 

Wenn aber die Frage berührt werden soll, welches Verhältniss nach Abzug der 
eingeführten Kohlehydrate die Zuckerausscheidung zur Stickstoffausscheidung an¬ 
nehmen kann, so eignen sich nur ganz schwere Fälle von bestimmtem Verlauf. Ich 
habe im Laufe der Jahre fast in allen Fällen von schwerem Diabetes Stoffwechsel¬ 
untersuchungen von einigen Tagen angestellt, von dem Gedanken ausgehend, dass 
sich ähnliche Ergebnisse wie in den Fällen Lau und Rabe linden würden. Aber bei 
dem grössten Theil wurde der Versuch bald abgebrochen. Es ergab sich, dass nur 
eine kleine Zahl schwerer Diabetesfälle von eigenthümlichem Verlauf sich zur Ent¬ 
scheidung der angeregten Frage eignen. Die vermuthliche Ursache dieser Erscheinung 
werden wir im Anschluss an die Beobachtungen besprechen. 


II. Stoff wechseluntersuchungen. 

Die Auswahl der Fälle zur Stoffwechseluntersuchung erfolgte von 
zwei Gesichtspunkten aus. Einmal trachtete ich Fälle zu untersuchen, welche 
im Verhältniss zum ausgeschiedenen Stickstoff eine hohe Zuckeraus¬ 
scheidung (nach Abzug der Einfuhr) darboten, und sodann schien es mir 
von hohem Werth, solche Fälle zu untersuchen, bei welchen der Tod im 
Coma nahe bevorstand, cvent. die Untersuchung bis zu dem Auftreten 
des Coma auszudehnen. 

Diesen Wünschen gerecht zu werden war nicht ganz leicht. Bei 
mindestens 20 Fällen von schwerem Diabetes wurde eine entsprechende 
Stoffwechseluntersuchung begonnen. Zeigte sich aber nach einigen Tagen, 
dass sie zu der Lösung der gedachten Fragen keine interessanten Resultate 
ergaben, so wurde der Versuch abgebrochen. Von der Wiedergabe der 
weniger interessanten Untersuchungen sehe ich hier ab, und beschränke 
mich auf die Wiedergabe der wichtigeren, die nun auch auf einen 
grösseren Zeitraum ausgedehnt wurden. Die chemischen Analysen wurden 
unter meiner täglichen Betheiligung von meinem chemischen Assistenten 
und Mitarbeiter Herrn 0. Schümm ausgeführt. Ich sage ihm auch an 
dieser Stelle meinen Dank für seine Mitwirkung. Die Anordnung der 
Diät erfolgte auf Grund des Untersuchungsergebnisses des betreffenden 
Tages von mir persönlich. 

Der Wunsch zu erfahren, wie hoch sich die Zuckerausscheidung im 
günstigsten Falle zu dem zerfallenen Eiweiss stellte, führte vielfach zu 
dem Versuch die Eiweisseinfuhr zu vermindern und die Fett¬ 
zufuhr zu steigern. So leicht das in den leichteren Fällen von 
Diabetes ist, ich verweise in dieser Hinsicht auf Weintraud*) und auch 
auf den Fall Lüthje im ersten Stadium, der nach Einfuhr von 

1) Wein traud, Bibliothek, med. D. I. Heft 1. 
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12,7 g N in Eiweiss am 12. März und von 11,9 g am 13. März schon 
am letzteren Tag 9,99 g N im Harn ausschied, so schwer ist dieser 
Effect in den ganz schweren Fällen zu erzielen. Hunger, Unbehagen, 
Kopfschmerzen verhindern häufig diesen Versuch, und weiterhin folgt der 
Herabsetzung der N - Einfuhr nicht eine entsprechende Verminderung 
der N-Ausfuhr. Wir werden darauf in den einzelnen Fällen noch zurück¬ 
kommen. 


Fall L 

Carl .lalin, 23 Jahre, n. Demmin rec. 26. November 1900. 

Der Vater starb an Cholera, die Mutter an unbekannter Krankheit, Zucker¬ 
krankheit soll in der Familie nie beobachtet sein. 

Pat. war früher stets gesund, mit Ausnahme eines Trippers und weichen Schan¬ 
kers vor etwa 6 Jahren. Er hat nur massig Bier und Schnaps getrunken und täglich 
5 6 Cigarren geraucht. Seit 1 Jahre ist Pat. abgemagert, litt viel an Durst und 
Hunger und schied viel Urin aus, seit 14 Tagen hat sich Erbrechen und Durch¬ 
fall eingestellt. 

Die objective Untersuchung ergab einen Mann von gracilem Knochenbau, ge¬ 
ringem Panniculus adiposus, massiger Musculatur. Die Untersuchung der Lungen 
und des Herzens ergab keine Abweichung von der Norm, der Puls war regelmässig, 
weich, leicht zu unterdrücken, 74 in der Minute. 

Kein Hautjucken, Geschlechtstrieb nicht vermindert. Das Nervensystem ergab 
normale Verhältnisse. Psyche und Sensorium waren frei, keine Temperaturerhöhung. 

Vom 27. zum 28. November betrug die Zuckerausscheidung bei selbst gewählter 
Diät 306,1 g und am folgenden Tage 279,4 g. 

Aceton war reichlich vorhanden. AcetessigsUure fehlte. 

Vom 30. November an erhielt Pat. folgende Diät: 

1. Frühstück: y 3 Liter Kaffee, 89g Sahne, 3Eier, 30g Butter, 30g Schweizerkäse. 

2. Frühstück: 300g Gemüse, 120 g Speck. 

Mittagessen: 1 / 2 Liter Fleischbrühe, 300 g Gemüse, 150 g gebratenes Fl eich. 

Nachmittags: 1 / 3 Liter Kaffee, 80 g Sahne. 

Abends: 120 g Schinken, 50 g Käse, 2 Flaschen Selterswasser. 

Ausserdem pro die 10 g Natr. citr. 1 ), Gewicht 57 kg. 

Bei dieser Diät fiel die Zuckerausscheidung bis zum 22. November auf etwa 50 g; 
doch trat Acetessigsäure im Urin auf und das Gewicht fiel auf 50 kg. 

Pat. erhielt nunmehr täglich l / 2 Liter Milch als Zusatz, wobei die Zucker¬ 
ausscheidung rasch anstieg und zwischen 80 und 140 g pro Tag schwankte. 

Am 12. Januar 1901 begann die eingehende Stoffwechselbeobachtung. 

Während dieser Zeit fühlte sich Pat. dauernd wohl. Er äusserte die Absicht, 
nach seiner Entlassung sich zu verheirathen, wovon ihm natürlich abgerathen wurde. 
Pat. gab aber an, sich so wohl zu fühlen, dass er am 29. Januar seine Entlassung 
verlangte. 

Das Körpergewicht betrug: 

am 7. Januar 58 kg, 
n 14. „ 58,4 kg, 

_ „ 20. „ 56,5 kg. 

1) Anmerkung: Da das von Naunyn empfohlene Natr. bicarb. vielfach 
unangenehmes Aufgetriebensein von Magen und Darm verursacht, haben wir an .Stelle 
desselben das citronensaure Natrium verwandt. 
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Rcsumiren wir den Fall Jahn, so handelt es sich um einen 22 jährigen 
Arbeiter, der seit etwa 1 Jahr an Diabetes leidet. Die Untersuchung 
der Körperorgane ergiebt keine Abweichung von der Norm, der Ge- 
schlcchtstrieb ist nach einjährigem Bestehen des Diabetes noch so 
stark, dass Pat. ernstlich daran denkt, sich zu verheirathen. Was die 
Form des Diabetes betrifft, so haben wir es mit dem Anfangsstadium 
einer schweren Form zu thun. Aceton ist reichlich im Urin vorhanden, 
Aeetessigsäure findet sich erst im Verlauf der Beobachtung. Bei diesem 
Pat. wird die Nahrung auf Eiweiss und Zucker theils regelmässig, theils 
in vielen Stichproben untersucht, so dass wir genau die Einfuhr von 
diesen beiden Nahrungsmitteln kennen. Daneben erhält Pat. Fett in 
reichster Menge. Man kann das täglich verabreichte Quantum auf etwa 
250—350 g berechnen. Daneben wird die tägliche Zuckerausscheidung 
des Harns mit Berücksichtigung der Jjinksdrehung, die tägliche N-Aus- 
scheidung und die Ammoniakausscheidung bestimmt. Nachdem der in 
der Nahrung eingeführte Zucker von dem im Harn ausgeschiedenen in 
Abzug gebracht ist, ergiebt sich ein Verhältniss des ausgeschiedenen 
Zuckers zu N, welches im Durchschnitt der 15 Tage 5,29 : 1 beträgt. 

An einzelnen Tagen ist aber dieses Verhältniss ein noch wesentlich 
höheres, es beträgt am 12. Januar 6,2 : 1 , am 17. Januar 6,8 : 1 , am 
18. Januar 6,4 : 1 . 

Dass in einem solchen Fall, der während der ganzen Bcobaehtungs- 
zeit weder Eiweiss noch Cylinder zeigt, der nach einjährigem Bestehen 
der Erkrankung eben erst in eine schwerere Form des Diabetes über¬ 
getreten ist, von einer Retention der N-haltigen Producte des 
Stoffwechsels nicht die Rede sein kann, ist wohl selbstverständlich. 
Allerdings übertrifft an einzelnen Tagen die N-Einfuhr die Ausfuhr im 
Harn um 2—9 g N; an anderen Tagen ist aber die N-Ausfuhr durch 
den Harn grösser als die Einfuhr, insbesondere am 21. und 22. Januar, 
an welchen Tagen wir die Eiweisscinfuhr herabsetzten. Im Ganzen aber 
ist eine Verminderung des Eiweissbestandes des Körpers kaum anzu¬ 
nehmen und trotzdem vermindert sich das Körpergewicht in 
6 Tagen um etwa 2 kg oder um rund 300 g pro Tag, während die 
Ernährung als ausserordentlich reichlich bezeichnet werden muss. Wie 
unabhängig die Zuckerausscheidung von der Grösse der N-Ausscheidung 
ist, ergiebt sich aus folgendem Vergleich. Nach Abzug des eingefiihrten 
Zuckers ergiebt sich: 

am 19. Januar bei 20,79 g N im Harn 111,1 g Zucker (6,2 : 1), 

« 24. n „ 15,62 „ „ „ „ 95,0 „ „ (6,1 . 1). 

Es würden somit auf 5 g N 16 g Zucker kommen. Aber am 
23. Januar finden wir 

bei 17,64 g N 67,7 g Zucker, 
am 25. Januar „ 17,65 g N 110 g Zucker. 
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Und diese Regellosigkeit findet sich bei allen Vergleichen, die wir 
etwa anstellen mögen. Die Curven der Stickstoff- und Zuckerausscheidung 
laufen in keiner Weise parallel, auch dann nicht, wenn man es versucht, 
die nachfolgenden Tage bezüglich der N-Ausscheidung heranzuziehen. 



Auch die Einfuhr von Kohlehydrat geht der Ausscheidung nicht 
völlig parallel, was bei der geringen Einfuhr allerdings nicht überraschen 
dürfte. Vielmehr verläuft die Zuckerausscheidung ganz eigen¬ 
willig und abhängig von Momenten, welche wir nicht kennen. 
Wenn also, was ich in keiner Weise bestreiten möchte, ein Thcil des 
Zuckers aus Eiweiss entsteht, so läuft doch neben dem, was wir 
gewöhnlich als Eiweissumsatz bezeichnen, eine Zuckerausscheidung ein¬ 
her, welche aus anderen Quellen stammen muss als aus dem Eiwciss- 
umsatz, wie er sich für uns aus der N-Ausscheidung des Harns ergiebt. 
Auch der Abfall des Körpergewichts bei reichlichster Ernährung 
ist in hohem Maasse interessant. Vielleicht hängt derselbe mit Momenten 
zusammen, welche später eingehend besprochen werden sollen. 

Der zweite Fall unterscheidet sich von dem vorhergehenden ganz 
wesentlich dadurch, dass er einem vorgeschrittenem Stadium des 
Diabetes angehört. Indessen ist die Untersuchung 6 Monate vor dem 
im Coma erfolgten Tode des Patienten vorgenommen, aber trotz dieses 
späten Stadiums finden sich die hohen Verhältnisszahlen von D : N nicht, 
wie in dem vorhergehenden Fall. 

In dem nachfolgenden Fall wurde die gesammte Einfuhr an Eiweiss, 
Fett und Kohlehydrat bestimmt und von der Ausfuhr ausser dem Zucker 
auch der Stickstoff in Harn und Koth. 
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Fall II. 

Christ. W’estphelinjr, 54 Jahre, aufgenommen 26. Mai 1899, Ewerführer. 

In der Familie soll kein Diabetes vorgekommen sein. Fat. erkrankte ganz 
plötzlich Mitte Oetober 1898 nach einem Ausflug mit heftigem Durst. Als Ursache 
der Erkrankung betrachtet er einen starken Schrecken, den er erlitt, als ein viele 
Centner schwerer Gegenstand ihm auf den Kopf zu fallen drohte. Er fühlte sich in 
den nächsten Tagen sehr elend, arbeitete aber noch 14 Tage weiter. Dann liess er 
sich eine Reihe von Wochen im israelitischen Krankenhause behandeln, war in der 
Folge wieder zu Hause und suchte nunmehr das neue allgemeine Krankenhaus auf, 
da er an zunehmender Mattigkeit litt. 

Die objec-tive Untersuchung zeigte einen stark abgemagerten Mann von 
54 kg Gewicht mit trockener Haut und deutlichem Obstgeruch aus dem Munde. 
Lungen und Herz zeigten keine Anomalie, eben so wenig die Unterleibsorgane. Die 
Pupillenreaction auf Licht war trüge, aber vorhanden, die Patellarschnenreflexe 
schwer auszulösen. Plantar- und Cremasterretlex waren deutlich. Motilität, Sensi¬ 
bilität, Sinnesorgane ohne pathologischen Befund; kein Fieber, es bestand Durchfall. 
Der Urin war eiweissfrei, stark zuckerhaltig, specilisches Gewicht 1038, enthielt 
reichlich Aceton und mässig Acetessigsäure. 

Am 28. Mai betrug die Zuokermenge bei frei gewählter Diät 112.64 g. 

Vom 29. Mai ab erhielt Pat. täglich 10 g Natrium citricum und ausserdem 
folgende Diät: 

Pro Tag: 180 g Butter. 

1. Frühstück: 1 / 3 Liter Kaffee, 80g Sahne, 3 Eier, 100 g Käse. 

2. Frühstück: 300 g Gemüse, 120 g Schinken. 

Mittags: l / 2 Liter klare Fleischbrühe, 300g Gemüse, 150 g Fleisch. 

Nachmittags: 1 / 3 Liter Kaffee, 80 g Sahne. 

Abends: 300 g Gemüse, 120 g Schinken, 50 g Käse, 1 Liter Thee. 

Am 30. fiel der Zuckergehalt auf 41,1 g, stieg aber in den nächsten Tagen auf 
96, 58, 49, 56,2. 

Am 4. Mai wurde Pat. isolirt und der Vorversuch begonnen, wobei die obige 
Diät mit der Aenderung gegeben wurde, dass Pat. statt dreimal 300 g Gemüse drei¬ 
mal 200 g erhielt. 

L>ie Zuokerausscheidung betrug dann 51, 45, 46, 49, 35, 22 g. 

Am 12. Juni aber begann der Hauptversuch, am erslen Tage wog Pat. 54 kg, 
während des ganzen Versuchs nahm Pat. dauernd an Gewicht zu, am 19. Juni be¬ 
trug dasselbe 55 kg, am 26. Juni 56,2 kg, am 3. Juli 58 kg. Es macht das etwa eine 
Gewichtszunahme von 100 g pro Tag. 

(Hierher umstehende Tabelle.) 

In der Folge ändert sich der Zustand zunächst wenig. Pat. wurde nicht zucker¬ 
frei. Im Oetober trat starke F*iCl ti -Kcaction auf, Aceton war schon früher vorhanden. 

Am 1. November wird in beiden Lungenspitzen ein Catarrh constatirt, der 
sich in der Folge als tubereu lös erweist. Milte November beträgt das Gewicht nur 
noch 50 kg. Die \Y i 1 liantso n ? sehe Blutprobe war nach 2 , / 0 Minute positiv. Fieber 
war nicht vorhanden. Eine Zeit lang wurde Pat. erfolglos mit Tcslastromen be¬ 
handelt, am 29. November fühlte sich Pat. sehr matt: trotz dauerndem Gebrauch von 
Natr. eitr. 10 g pro Tag trat tiefe Athmung auf, im Irin Eiweiss und Comacvlinder. 

30. November Tod im Coma. 

Zehsehr. f. kl in. Medien». 4'» Ud. H. 3 ». 4. io 
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660 ccm Kaffee, 300 ccm Saline, loO g Butter. 94 g Eier, 32 g Eigelb, 900 g Sparg., 
220 g Schinken, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalb 11., 170 g Kopfsalat, Gummi 

arab. 13.0 (10 g Z.). 

660ccm Kalb e, 3Ö0ecm Sahne, 90g Butter, 94g Eier, 32g Eigelb, 750g Gurken 
als Salat. 120g Schinken. 330g Fleischbrühe, 120g Kalbll., 3Ö0g Schnittbohnen 
660 ccm Kaffee. 300 ccm Sahne, 150 g Butter, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 900 g 
Spargel. 100 g Ri will., 330 g Bouill., 120g Kalbll., l()0g Schinken. 250gKopfsal. 
660 ccm Kaffee, 300 ccm Sahne, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 50 g Speck, 300 g 

Schnittbohnen, 150 g Butter, 100 g Schinken. 100 g fetter Schinken, 330 g 

Fleischbrühe. 120 g Kalblleiseh, 600 g Spinat, 250 g Kopfsalat;. 

660 ccm Kaffee, 300 ccm Sahne. 150 g Butter, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 50 g 

Speck, 300 g Schnittbohnen, 100 g Stürlleisch, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalb- 

lleisch. 600 g Spinat, 100 g Schinken. 200 g Kopfsalat. 

660 ccm Kaffee. 300 g Sahne, 150 g Butter, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 50 g Speck, 
100 g fetter Schinken, 900 g Schnittbohnen, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalb¬ 
lleiseh, 250 g Kopfsalat, 100 g Sehinken, 330 g Milch. 

660 ccm Kaflee. 300 ccm Sahne, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 60 g Butter, 50 g Speck, 
9tKJ g Gurken als Salat, 100 g Stürlleisch, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalb¬ 
lleiseh. ISO g Kopfsalat, 100 g Schinken, 1000 ccm Milch. 

660 ccm Kaffee. 300 ccm Sahne, 150 g Butter, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 120 g 
Kalblleiseh. 50 g Speck, 900 g Spargel. 100 g Rindfleisch, 330 g Fleischbrühe, 

220 g Kopfsalat. 120 g Schinken. 

660 ccm Kaffee, 300 ccm Saline, 150 g Butter, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 50 g 
Speck, 600 g Spinat, 100 g Stürlleisch, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalbsbraten, 

240 g Gurken als Salat, 300 g Spargel. 120 g Schinken. 

660 ccm Kaffee, 300 ccm Sahne, 94 g Eier, 32 g Eigelb, 90 g Butter, 120 g 
Kalbfleisch, 330 g Fleischbrühe, 150 g Speck, 540 g Gurken als Salat, 600 g 

Sauerampfer, 120 g Schinken. 

660 ccm Kaffee, 300 ccm Sahne. 94 g Eier. 32 g Eigelb, 120 g Butter, 50 g Speck, 
900 g Spargel, 100 g Stürlleisch, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalbll., 200 g 

Kopfsalat, 120 g Schinken. 

660ccm Kaflee, 300ccm Saline, 94g Fier, 150g Butter, 330g Fleischbrühe, 150g 
Speck. 900g Schnittbohn., 120g Kalbll., 270g Gurken als Salat, 150g Schinken 
660ccm Kaffee, 300ccm Salme. 94g Fier. 32g Eigelb, 120g Butter, 50g Speck, 900g 
Seh n i 11 b.. 100 g R i n <1 ll., 120 g K a 11» ll.. 330 g FI e i sch b r.. 3()() g K n | > I >a I.. 150 g Sc hink. 
660 ec in Kaffee. 300 eem Saline, 94 g Fier. 32 g Eigelb. 150 g Butter, lOUgStürll., 
330gFleischhr.. 120gKalbll., 50gSpeck.900gSchnitt!>.,200gKopfsal., 150gSehk. 
660 cem Kaflee. 300 ccm Sahne, 94 g Fier. 32 g Eigelb, i50 g Butter, 120 g 
Kalbfleisch, 330 g Fleischbrühe, 50 g Speck, 9U0 g Spargel, 100 g Rindfleisch, 

220 g Kepfsalalat, 150 g Schinken. 

660 ccm Kaffee, 300 ccm Sahne, 94 g Fier, 32 g Eigelb, 150 g Butter, 330 g 

Fleischbrühe, 120 g Kalblleiseh, 50 g Speck, 300 g Schnittbohnen, 100 g 

fetter Schinken. 600 g Spinat, 170 g Kopfsalat, 150 g Schinken . . . 

660ccm Kaffee, 300 ccm Sahne, 94g Fier, 32g Eigelb, l()0g Stürfl., 330 g Fleisehbr., 
60g Butt., oOgSpeck, 760gGurk.a.Sal., 120gRindll., 300gSpinat, 150gSchinkrn 
660 ccm Kaffee, 300 eem Sahne, 94 g Fic-i, 32 g Eigelb, 150 g Butter, 120 g 
Kalblleiseh. 330 g Fleischbrühe. 50 g Speck. 100 g Rindfleisch, 150 g Schin¬ 
ken, 300 g Schnittbohnen, 600 g Blumenkohl. 240 g Gurken. 

660 eem Kaffee. 300 ccm Sahne, 150 g Butter, 94 g Fier, 32 g Eigelb, 100 g 
Stürlleisch, 330 g Fleischbrühe, 120 g Kalblleiseh, 150 g Schinken, 50 g Speck, 

900 g Spinat, 220 g Kopfsalat. 

660 eem Kaffee, 300 cem Sahne, 94 g Fier, 32 g Eigelb, 150 g Butter, 330 g 

Fleischbrühe, 50 g Speck. 300 g Schnittbohnen. 120 g Rindtleiseh, 150 g 

Kalblleiseh, 600 g Spinat-, 220 g Gurken als Salat, 150 g Schinken . . 
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TH. RUMPF, 

Die durch Dr. E. Fraenkel aus geführte Öbduction ergab: Herz ohne Anomalie, 
Aortenintima etwas verfärbt; beide Lungen zeigen in dem Oberlappen tuberculöse 
Processe, am ausgesprochensten sind diese links, wo auch der Unterlappen von 
bronchopneumonischen Herden durchsetzt ist. Leber und Milz normal, die Nieren 
zeigen eine leichte Trübung der Rinde mit stark gefüllten Glomerulis. Neben¬ 
niere, Harnblase, Magen und Darm zeigen nichts Pathologisches. Das Pankreas 
ist etwas dünner als normal, besonders im Bereiche des Corpus, zeigt aber im 
Uebrigen keine A n om a 1 i e. 

Kesurairen wir den Fall und das l/ntersuchungsergebniss: Der stark 
abgemagerte Patient leidet bei der Aufnahme seit etwa 9 Monaten an 
Diabetes; die Erkrankung gehört der schweren Form an, ein oompli- 
cirendes Leiden liegt zunächst nicht vor; 6 Monate nach der Stoffwechsel¬ 
untersuchung entwickelte sich eine Lungentuberkulose, die innerhalb 
eines Monats zum Coma führt. Dieser Patient entfaltet während seines 
Krankenhausaufenthältes einen ausgezeichneten Appetit und nimmt an¬ 
dauernd an Gewicht zu. Während des 20tägigen Stoffwechselversuchs 
beträgt die tägliche Zunahme etwa 100 g. In dieser Zeit trefflichen 
Wohlbefindens nimmt er täglich eine Eiweissmenge, welche rund 20 g N 
entspricht und scheidet in Harn und Stuhl täglich 11 g N aus. Es 
werden also 9 g N pro Tag zurückgehalten. Die Zurückhaltung ist 
keine gleichmässige, aber doch eine ständige. Nur ist möglicher Weise 
die N-einnahmo dadurch etwas geringer, dass die Eier nicht täglich ge¬ 
wogen und analvsirt wurden, eine grosse Differenz kann das aber nicht 
ergeben. Es trägt sich nur, ab dieses N als Eiweiss zum Ansatz ge¬ 
kommen ist, ob ob es sich um eine mangelhafte Ausscheidung der stick¬ 
stoffhaltigen Endprodukte des Stoffwechsels handelt. Zu der letzteren 
Frage ist zunächst zu bemerken, dass eine Störung der Nierenfunction, 
abgesehen von der Zuckerausscheidung sich nicht nachweisscn liess 
und dass der Tod erst sieben Monate später erfolgte. Sodann dürfte 
die tägliche Gewichtszunahme von etwa 100 g Berücksichtigung ver¬ 
dienen. 

Diese Momente sprechen dafür, dass es sich bei dem 20tägigen 
Versuch nicht um eine pathologische Zurückhaltung von N handelt, 
sondern um Eiweissansatz. Nehmen wir das aber an, so bleibt nur der 
Schluss, dass in diesem Fall der Diabetes Jseinen regelmässigen 
Verlauf nimmt, während der Eiweissstoffwechsel ganz oder in hohem 
Maasse unabhängig davon verläuft. 

Fragen wir nun, wie sich das Verhältniss des nicht aus der Nahrung 
stammenden ausgeschiedenen Zuckers zum ausgeschiedenen N verhält, 
so ist dieses ein ausserordentlich wechselndes. An einem Tag haben 
wir ein Verhältniss von 6,6 : 1, an einem anderen Tag von 0,03 : 1. 
Das letztere ist allerdings eine Ausnahme, im Durchschnitt beträgt das 
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Vcrhältniss 1 : 3,4. Fine Ursache für dieses wechselnde Verhalten 
lasst sich nicht finden. Da Patient in sorgfältigster Weise überwacht 
war, ist eine Ueberlretung ausgeschlossen. Die in der Nahrung ein¬ 
geführten Zuckermengen sind möglichst hoch berechnet, sowohl auf 
Grund der eigenen Bestimmungen, als in einzelnen Fällen der König- 
scheu Zahlen. 

Der dritte Fall hat eine Dauer des Diabetes von etwa 1 Jahr, der 
Fall geht erst während des Aufenthaltes im Krankenhaus in die schwere 
Form der Erkrankung über. 

In diesem Fall wurde der Versuch gemacht, die Fiweisseinfuhr 
möglichst zu verringern, doch gelang dieses nur in geringem! Grade. 
Patient fühlte sich weniger wohl und die Ferrichloridreaction nahm 
während dieser Zeit zu. 


Fall m. 

Robert Krause, 39 J., Schlosser, aufgenommen am 3. Juli 1900. 

Im Jahre 1899 war Pat. bereits wegen Diabetes im Neuen Allgemeinen Kranken¬ 
hause und gebessert entlassen. In der Folge Unmöglichkeit nach Vorschrift zu leben, 
vermehrtes Durstgefühl, Zunahme der Urinmenge und der Zuckerausscheidung, sowie 
Abnahme der Kürperkräfte. 

Die ohjective Untersuchung ergab einen gesund aussehenden kräftigen Mann 
von 63,3 Kg Gewicht. Haut, Musculatur, Knochenbau ohne Anomalie. Lungen¬ 
grenzen normal, keine abnorme Dämpfung, überall vesiculäres Athmen. Herz ohne 
nachweisbare Vergrößerung mit reinen Tönen, Puls regelmässig. Leber, Milz und 
andere Unterleibsorgane dem Befunde nach normal. Psyche und Nervensystem zeigen 
keine Abweichung, Patellarrellexe vorhanden, ebenso die Hautrellexe. Die Pupillen 
reagiren auf Licht und Acconimodation. 

Der Urin enthält kein Liweiss, kein Aceton, keine l\,Cl G -Reaction. 

Bei selbst gewählter Diät etwa 200 g Zucker, bei strengster Diät sinkt die 
Zuckerausseheidung auf 103, 104.4, 110,0, 73,0, 93,0, 74,23 und vereinzelt auf 30 g 
Zucker, hält sich aber im Durchschnitt zwischen OO und SO g. Das Körpergewicht 
steigt auf 65,5 kg und tritt Aceton und Acetessigsäuro in geringen Mengen auf. 

Am 30. September beginnt der Stoffwechsel versuch. 

Während der Untersuchung fühlte sich Pat. im Allgemeinen wohl, Appetit und 
Schlaf waren gut. 

Aber am 13. (Jetober traten starke Kopfschmerzen auf und ein Gefühl grosser 
Mattigkeit, ln Folge dessen erhielt er vom 14. Oetober ab pro Tag Liter Milch 
und vom 18. Oetober ab HX) g Kadentacherbs Diabetikerbrod. Das letztere wurde 
an mehreren Tagen auf den Zuckergehalt untersucht und der höchste gefundene 
Werth in Rechnung gesetzt. 

Mit dem 31. Oetober wurde, wie die Tabelle ergiebt, der Versuch abgebrochen. 
Versuchsweise erhielt Pat. vom 8. November ab täglich 60 g Hefe: einen Kinlluss 
derselben auf die Zuckerausscheidung konnten wir nicht constatiren. 

Pat. wurde am 13. November mit einem Gewicht von 66,3 kg entlassen. Aceton 
und Acetessigsäure waren dauernd im Urin vorhanden. 
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TH. RÜMPF, 


1000 

Scpt. 

... 

i 

ci 

i 

30. 

0,66 1 Kaffee. IGO g Sahne, 120 g Butter, 130 g Rahmkäse. 3 Eier, 150 g Kalhfl. 
120 g Schinken, 120 g Krabben, 600 g Schnittbohnen, 0,5 1 Bouillon, 1 1 Thee, 

2 Fl. Selters. 

Oet. 1. 

0,66 1 Kaffee, 160 g Sahne, 150 g Butter, 130 g Rahmkäse, 3 Eier, 150 g Kalbfl., 
GO g Speck, 120 g Schinken. 720 g Spinat, 0,5 1 Bouillon, 1 1 Thee, 2 Fl. Selters 

2. 

0,66 I Kaffee, 160 g Sahne, 150 g Butter, 130 g Rahmkäse. 3 Eier, 70 g Speck, 150 g 
Kalbfl., 120 g Schinken, 900 g Spargel, 0.5 1 Bouillon. 1 l Thee. 2 Fl. Selters 

3. 

0,66 1 Kaffee, 160 g Saline, 150 g Butter. 130 g Rahmkäse. 3 Eier, 120 g Rind¬ 
fleisch, 150 g Kaliffleisch, 120 g Schinken, 900 g Schnittbohnen, 0,5 1 Bouillon, 

1 1 Thee, 2 Fl. Selters . . .'.". 

4. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Sahne, 120 g Butter, 4 Eier, 200 g Speck, 150 g Kalbfleisch. 
120 g Schinken. ‘900 g Sauerkraut, 200 g grünen Salat, 1 1 Thee. 4 El. Selters 

5. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Sahne, 120 g Butter, 4 Eier, 200 g Speck, 150 g Kalb¬ 
fleisch, 120 g Rindfleisch, 770 g Spinat, 1 l Thee, 3 Fl. Selters .... 

6. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Sahne, 120 g Butter, 4 Eier, 200 g Speck, 150 g Kalhfl., 
120 g Aal geräuchert. S80 g Spargel. 50 g Gurke. 1 1 Thee, 4 Fl. Sehers . 

7. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Saline. 120 g Butter, 4 Eier. 200 g Speck, 150 g Kalb¬ 
fleisch, 120 g Schinken, 780 g Rosenkohl, 1 1 Thee, 2 Fl. Selters . . . 

8. 

0,66 l Kaffee, 400 g Sahne, 120 g Butter. 4 Eier, 200 g Speck, 175 g Kalbfl., 
120 g Aal, 100 g grünen Salat, 900 g Sauerkraut, 1 I Thee, 2 Fl. Selters . 

9. 

0.66 1 Kaffee, 400 g Sahne. 120 g Butter. 4 Eier, 200 g Speck, 150 g Kalb¬ 
fleisch, SO g Aal, 900 g Spinat, ISO g Kopfsalat, 1 1 Thee. 2 Fl. Sehers . 

10. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Saline. 90 g Butter, 4 Fier, 350 g Speck, 120 g Aal, 
600 g Sauerkraut, 210 g Gurke, 1 1 Thee, 2 Fl. Selters. 

11. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Sahne. 45 g Butter, 4 Fier, 250 g Speck, 120 g Aal, 
400 g Sauerkraut, 25 g Gurke, 1 1 Thee, 2 Fl. Selters. 

12. 

0,66 1 Kaffee. 400 g Sahne, 60 g Butter, 3 Eier. 300 g Speck, 120 g Aal, 
400 g Sauerkraut, 140 g Gurke, 1 l Thee, 1 FL Selters. 

13. 

0,66 1 Kaffee, 400 g Sahne, 45 g Butter, 4 Eier, 200 g Speck, 120 g Aal. 
270 g Sauerkraut, 1 1 Thee, l Fl. Selters. 

14. 

0.66 1 Kaffee, 400 g Sahne. 30 g Butter, 4 Eier, 250 g Speck, 400 g Sauer¬ 
kraut. 120 g Storflcisch, 85 g Gurke. 1 1 Thee, 2 Fl. Selters, 0,5 1 Milch 

15. 

0,66 1 Kaffee, 100 g Sahne. 30 g Butter. 4 Eier, 250 g Speck, 120 g Aal, 
330 g Sauerkraut. 120 g Gurke, 1 1 Thee. 1 El. Selters, 0.5 1 Milch . . . 

IG. 

0,66 1 Kaffee. 110 g Butter, 4 Eigelb, 4 Eier. 200 g Speck. 120 g Slürfleiseh, 

1 FL Diabetikermilch, 100 g Kalbfleisch, 300 g Spargel, 150 g Sauerampfer, 
100 g Gurke, 1 1 Thee. 0,5 1 Milch, 2 FL Selters .. 

17. 

0,66 1 Kaffee, 110 g Butter, 4 Eigelb, 4 ganze Eier. 200 g Speck. 110 g Aal, 
100 g Kalbfleisch, 300 g Spargel, 150 g Sauerampfer, 100 g Gurke, 1 1 Thee. 
0,5 1 Milch, 1 FL Diabetikermileh. 

18. 

0,66 1 Kaffee, 110 g Butter, 4 Eigelb, 4 Eier, 200 g Speck, 110 g Aal, 100 g 
Kalbfleisch, 300 g Spargel, 150 g Sauerampfer, 100 g Gurke, 1 1 Thee, 

1FL Selters. 1 FL Diabetikermileh, UH) g Diabetikerbrod. 

19. 

0,66 ~1 Kaffee, 110 g Butter, 4 Eigelb. 4 Fier, 200 g Speck. 115 g Aal, 50 g 
Kalbfleisch, 300 g Spargel, 150 g Sauerampfer, 100 g grünen Salat, 1 1 Thee, 

1 FL Selters. 1 FL Diabetikermileh. 100 g Diabetikerbrod. 

20. 

0.66 1 Kaffee, 60 g Butter, 4 Eigelb, 2 Eier. 100 g Speck, 115 g Aal. 135 g 
Salzhiirmg, 300 g Spargel. 150 g Sauerampfer, 100 g Gurken, 1 1 Thee, 

2 Fl. Selters, 1 Fl. Diabetikermileh. 100 g Diabelikerbrod. 

21. 

0.66 1 Kaffee, 80 g Butter, 4 Eier, 200 g Speck, 95 g Aal. 140 g Häring. 
300 g Spargel. 150 g Sauerampfer, 1 1 Thee, 4 FL S.dters, 100 g grünen 
Salat, 1 FL Diabetikermileh. 100 g Diabetikerbrod. 

22. 

0.66 l Kaffee, 80 g Butter. 4 Fier, 200 g Speck. 115 g Aal, 125 g Häring, 
300 g Spargel. 150 g Sauerampfer, 1 1 Theo, 4. FL Selters, 1 FL Diabetiker¬ 
mileh, 100 g Diabetikerbrod, 100 g grünen Salat. 


1) Ausserdem täglich 10 g Natr. citrium. 
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0.66 1 Kafli‘ 0 , SO g Butter, 4 Fier, 200 g Speck, 100 g Aal. 55 g Störfleisch, 

300 g Spargel, 150 g Sauerampfer. 100 g Kopfsalat, 1 I Thee, 2 Fl. Selters. 

1 Fl. PiabetikermiN’iu loO g Piahriikcrbro»!. 

0,00 1 KalVee. SO g Butter, 4 Fier, 200 g Speck, 100 g Aal, 55 g Stürlleisch. 

300 g Spargel, 150 g Sauerampfer. 100 g grünen Salat, 1 1 Theo, 3 Fl. Selters. 

1 Fl. Piahetikermileh, 100 g Piabelikorbrud. 

0,00 1 Kaffee. SO g Butter, 4 Fier. 200 g Speck, 100 g Aal, GO g Störlleiseh. 

300 g Spargel, 150 g Sauerampfer, 100 g grünen Salat, 1 I Thee, 3 Fl. Selters. 

1 Fl. 1)iaI»etik(*rmiIclu 100 g 1 habetikerhrud. 

0,00 1 KalVee. SO g Butter. 4 Fier, 200 g Speck, 100 g Aal. 00 g Störlleiseh. 

300 g Spargel, 150 g Sauerampfer, 100 g grünen Salat, 1 l Thee, 3 Fl. Selters. 

1 Fl. 1 fiahetikerinilcli, 1O0 g Diabetikerbnul. 

0.00 1 KalVee, SO g Butter, 4 Fier, 200 g Speck. 95 g Aal. 00 g Störlleiseh, 

3(X) g Spargel, 150 g Sauerampfer, 100 g grünen Salat, 1 1 Thee, 3 Fl. Selters. 

1 Fl. Piahetikermileh. 100 g Piahetikerhrud. 

0,66 1 Kaller, SO g Butter, 4 Fier, 200 g Speck, UX) g Aal. 00 g Störfleisch, 

300 g Spargel. 150 g Sauerampfer. 100 g grünen Salal, 1 1 Thee, 2 Fl. Selters, 

1 Fl. Piahetikermileh. 100 g Diabetikerin»«!. 

0.00) 1 Käth e, SO g Butter, 4 Fier, 200 g Speck, 100 g Aal, GO g Störlleiseh. 

300 g Spargel. 150 g Sauerampfer, 100 g grünen Salat, 1 1 Thee, 2 Fl. Selters. 

1 Fl. Piahetikermileh, 100 g Piahetikerhn«!. 

0,66 1 KatVee, SO g Butter. 4 Fier. 200 g Speck, 100 g Aal. 00 g Störlleiseh. 

300 g Spargel, 150 g Sauerampler, 100 g grünen Salat, 1 1 Thee. 3 Fl. Selters, 

1 Fl. Piahetikermileh, 100 g Diahetikerhn«!. 


Betrachten wir den Fall Krause etwas eingehender. Es handelt 
sich um einen Patienten, welcher der schweren Form angehört, die 
aber nichts weniger denn als fortgeschritten bezeichnet werden kann. 
Der Patient hat sich im Krankenhause sehr erholt, sein Gewicht ist zu¬ 
nächst von 63,5 kg auf 66,5 kg (20. 8.) gestiegen, hat dann etwas ge¬ 
schwankt und beträgt beim Beginn des Stoflfwechselversuchs 65,5 kg; 
während der ersten 10 Tage steigt es auf 66 kg, beträgt am 15. X. 
65,5 kg, am 18. X. 65,7 kg, am 22. X. 66,6 kg, am 25. X. 67,1 kg 
und am 29. X. 65,5 kg, so dass während des Versuchs trotz an¬ 
fänglicher Gewichtszunahme das Körpergewicht stat ionär geblieben 
ist. Schon vor Beginn des Versuchs ist Aeetcssigsäure im Harn vor¬ 
handen. Vom 9. X. ab wird der Versuch gemacht, unter Erhöhung 
der Fettzufuhr die Ei weisse in fuhr herabzuset zen; aber das Be¬ 
finden wurde schlechter, Krause klagte über Mattigkeit und am 
13. X. über beträchtliche Kopfschmerzen, so dass ich mich veranlasst 
sah, die Eiweisszufuhr und die Zufuhr von Kohlehydrat durch l / 2 Liter 
Milch und vom 18. ab durch 100 g Diabetikerbrod zu vermehren. In 
dem letzterem (von Rademaehcr in Bockenheim bezogen) wurde mehr¬ 
fach der Gehalt, an Stärke bestimmt, der die von Rademacher angc- 
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20,3 

2000 

2,8(10 

52,0 

44,7 

7,3 

9,00 

0,70 : 1 

0,5 


20.3 

2000 

3,718 

88,4 

44,7 

43,7 

11,28 

3,87 : 1 

0,5 


20,4 

2700 

3.504 

81,0 

44,7 

36,3 

11,53 

3,15 : 1 

0.5 


20,4 

2800 

3,304 

100,8 

44,7 

5G,1 

11,70 

4.77 : 1 

0,5 


20.1 

2900 

3,101 

87,0 

44,7 

42,3 

10,70 

3,93 : 1 

0.5 


20,4 

3000 

3,780, 

93,0 

44,7 

48,3 

11,91 

4,00 : 1 

0.5 


20,4 

3100 

5,084 

89,9 

44,7 

45,2 

12,37 

3.G5 : 1 

0,5 


20.4 

2950 

3,210 

94,4 

44,7 

49,7 

12,39 

4.01 : 1 

0,5 


022,8 





Summa: 

1450,0 

408,01 

Mittel: 
3,56 : 1 



gebcnen Werthe übertraf. Wir haben deshalb unseren höchsten Werth 
in die Rechnung eingesetzt. 

Die Verminderung der Eiweisszufuhr hatte auch eine Herabsetzung 
der N-Ausfuhr und der Zuckerausscheidung zur Folge. Wählen wir zui 
Beurtheilung statt einzelner Tage Perioden von mehreren Tagen, so 
kommen auf die Zeit vom 30.'September bis 9. October auf 181,50 N: 
678,0 D oder ein Verhältniss von 1 : 3,6. ln der nächsten Periode, 
welche wir bis zum 15. rechnen können, ergiebt sich in 6 Tagen auf 
52,19 N: 184,8 D oder ein Verhältniss 1 : 3,5. Die Verminderung der 
Eiweisseinfuhr ändert somit den Quotienten N : D kaum. 

Rechnen wir den Durchschnitt der einzelnen Tage jeder Periode, 
so ergiebt sich, dass auf eine durchschnittliche Verminderung um 9,5 g 
N eine Verminderung um 37 g D folgt, sodass auch liier ein Verhält¬ 
niss von nahezu 1 : 4 entsteht. Aber in dem Zeitraum des verminderten 
X-Einsatzes (allen einige Tage mit beträchtlicher Störung des Allgemein¬ 
befindens, hochgradiger Mattigkeit, Kopfschmerzen, Unruhe, so dass ich 
Bedenken trage, aus diesem Befunde Schlüsse zu ziehen. Immerhin 
könnte man in diesem Fall die Zuckerausscheidung, soweit sie nicht der 
Nahrung entstammt, auf die Entstehung aus zerfallenem Eiweiss zurüek- 
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führen. Dabei verdient aber der Umstand Berücksichtigung, dass 
Krause sicher auch beträchtliche Mengen von Zucker im Körper ver¬ 
brennt, was die Zurückführung von allem Zucker auf Eiweissumsatz 
wesentlich erschweren dürfte. 

Ueberrasehend ist die beträchtliche Schwankung des Körpergewichts 
bei Krause. Dasselbe ist am Ende des Versuches das gleiche wie 
beim Beginn; in der Zwischenzeit hat dasselbe aber zwei Höhepunkte 
am 10. X. mit 66 und am 25. X. mit 67,1 kg. Da stets za derselben 
Zeit und in gleicher Weise gewogen wurde, so sind diese Schwankungen 
überraschend. Die Ursache lässt sich indessen nicht mit Sicherheit 
eruiren. 

Der nächste Fall ist dadurch ausgezeichnet, dass die Untersuchung 
des Stoffwechsels sich fast bis zum beginnenden Coma mit tödtlichem 
Ausgang erstreckt. 

Fall IV. 

Christian Sommer, Kutscher, 55 Jahre, aufgenommen 24. Januar 1900. 

Die Fitem starben an Altersschwäche, ein Bruder an Diabetes. Vor 3.Jahren erlitt 
Pat. einen Unfall mit Fractur des linken Unterschenkels, ohne dass damals Zucker im 
Urin constatirt wurde. Seit Sommer 1899 Mattigkeit, Kriebeln und Schmerzen in den 
Füssen und Unterschenkeln beider Beine. Der consultirte Arzt fand Zucker im Urin, 
ln der Folge stellte sich Durst und starke Abmagerung ein, derenthalben Pat. das 
K ranken haus aufsucht. 

Die ohjective Untersuchung zeigt einen stark gealterten Mann mit trockener, 
schlaffer Haut, die sich leicht in Falten erheben lässt. Der linke Unterschenkel zeigt 
eine grosse, lineare Narbe, ausserdem befinden sich verschiedene kleinere, markstück¬ 
grosse Narben an der Aussenseite der Tibia. Die Zunge ist weisslich belegt, leicht 
geschwollen, die Rachenschleimhaut stark geröthet und trocken. 

Die Lunten zeigen eine leichte Infiltration des rechten Oberlappens, vorn bis 
zur 2., hinten bis zur 3. Rippe sich erstreckend, mit bronchialem Exspirium und 
reichlichen, feinblasigen Rasselgeräuschen. Das Herz zeigt keine Anomalie, der 
Puls, an Zahl 68, ist regulär; keine Artcriosclerose. 

Leber und Milz ohne nachweisbare Anomalie, im Urin Zucker, Aceton und 
Acetessigsäure, kein Eiweiss. Der Stuhl zeigt nichts Besonderes. Die Patellar- 
reflexo sind beiderseits vorhanden, die Hautretlexe lebhaft. An den Beinen und 
Armen sind Paraesthesien ohne Sensibilitätstörungen. 

Die Pupillen sind gleich weit, reagiren gut auf Licht und Accommodation. 

Die Zuckerausscheidung betrug nach strengster Diät und Einfuhr von anfangs 
10,0, später 20 g Natrium citr. pro Tag: 1. Tag 125,8 g, 2. Tag 129,0 g, 3. Tag 
85,1 g, 4. Tag 68,25 g Zucker. 

Im Laufe der Zeit nahm die allgemeine Mattigkeit zu; auch stieg trotz 
strengster Di ä 1 die Zuckerausseheidung an, während die A cetessigsäure- 
reaction zuuahm und Obstgeruch aus dem Munde sich einstellte. In Folge dessen 
erhielt S. pro Tag 50 g Weissbrod oder Aequivalente, wodurch die Zuckerausscheidung 
nur unbedeutend vermehrt wurde. Die Ferrichloridreaction blieb deutlich. 

Am 6. März wurde Fehlen der Patellarreflexe constatirt. 

Bei der angegebenen Diät schwankte die Zuckerausscheidung pro Tag zwischen 
60 und 90 g. Vorübergehend schwand die Ferrichloridreaction. 
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Es wurde sodann der Versuch gemacht, an Stelle von 50 g Weissbrod 100 g 
Rademacher’s Diabetikerbrod pro Tag zu geben. Dabei erhob sich die Zucker¬ 
ausscheidung auf etwa 100 g und Ferrichloridreaction trat stärker auf. 

Eine Behandlung mit electrischen Lichtbädern, welche mit Unterbrechungen 
etwa zwei Monate durchgeführt wurde, hatte nicht den mindesten Einfluss auf die 
Zuckerausscheidung. Doch fühlte sich Fat. dabei leidlich. Auch stieg das Körper¬ 
gewicht, das ursprünglich 58 kg betragen hatte, unter Schwankungen auf 71,5 kg. 

Eine genauere Untersuchung zeigte jetzt eine leichte Sensibilitätsstörung in den 
Füssen und den unteren Partien der Unterschenkel. Gleichzeitig war leichtes Kriebcln 
vorhanden. Die Dateilarsehnenreilexe liessen sich am 1. September sehr schwer aus- 
losen, waren aber vorhanden. 

Anfang November begann ein Stoffwechsel versuch, dessen Ergebniss auf der 
Tabelle dargestellt ist. 

Eine vorher vorgenommene körperliche Untersuchung ergab keinen neuen Be¬ 
fund. Die Patellarreflexe waren sehr schwer zu erzielen, die mittelweiten, nicht 
differenten Pupillen reagirten träge auf Lichteinfall und Accommodation. Der Augen¬ 
hintergrund zeigte keine Abweichung von der Norm. 

Fat. nahm die verordnetc Diät gern und vollständig, hatte aber wenig Interesse 
für die Vorgänge um ihn. Die Williamson’sche Blutreaetion w ar von Anfang an deutlich. 

Der Stotfwechselversuch wurde bis zum 18. November einschliesslich fortgesetzt. 
Während der letzten Tage nahm das Interesse des Fat. mehr und mehr ab. Er 
schlief viel. In Rücksicht auf zu befürchtendes Coma erhielt Pat. in der letzten 
Versuchsperiode schon 1 / 0 Liter Milch täglich. Indessen nahm die Schlafsucht zu. 
Am 15. November wurde eine Spur Eiweiss in dem Urin constatirt, während Aceton 
und Ferrichloridreaction stark waren; am 17. stellte sich eine Andeutung von grosser 
Athmung ein bei IG Athemzügen in der Minute. Vom 14. an erhielt Pat. ausser der 
seitherigen Diät 1 Flasche Diabetikermilch. In den nächsten Tagen blieb der Befund 
der gleiche. In Rücksicht auf das drohende Coma wurde am 18. November der 
S to fTwech se 1 versuch abgebrochen. 

Am 29. October wog Pat. 71,5 kg, bis zum 12. November, am Tage der letzten 
Wägung sank das Gewicht auf G5 kg. 

Am 20. November wurde starker Obstgeruch im Zimmer des Pat. constatirt; 
Pat. lag ruhig zu Bett mit massig benommenem Sensorium, reagirte aber auf starkes 
Anrufen. Der Puls war regelmässig, ziemlich gespannt, GO in der Minute, die Athmung 
sehr tief. Im Urin, der nur Spuren von Eiweiss enthielt, wurden zahlreiche kleine, 
fein gekörnte Cornacyl i rid er gefunden. Der Appetit des Pat. war gering, der 
Durst gross. 

Am 22. November war starke Benommenheit vorhanden mit incontinentia alvi et 
urinac. In den folgenden Tagen blieb der Zustand der gleiche. 

Am 27. November trat, ohne dass eine Behandlung des Coma statt¬ 
gefunden hatte, eine auffallende Besserung des comatösen Zustandes auf; der 
Kranke verlangte wieder Nahrung und zu trinken. Im Laufe des Tages wurde 
das Sensorium ganz frei; Pat. li<*ss sich aus der Zeitung vorlesen und antwortete auf 
alle Fragen des Arztes deutlich und mit vollem Verstiindniss. Im Urin war Eiweiss 
in Spuren vorhanden. Dieser Zustand hielt bis zum 1. December an; dann trat eine 
Verschlimmerung ein, völliges Coma trat auf. Urin und Stuhl gingen wieder un¬ 
willkürlich ab. Pat. lag mit tiefen Athemzügen cornatös da. Der Obstgeruch im Zimmer 
war äusserst stark. — Am 3. December erfolgte Nachmittags gegen 4 Uhr der Tod. 

Die Section wurde 2 1 / i > Stunden post. m. vorgenommen: Leiche eines mittel¬ 
grossen, starkknochigen Mannes mit geringer Musculatur, mässigem Panniculus adi- 
posus, keine Totenstarre, auf dem Rücken vereinzelt Totentlecken. 
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Zwerchfell stand: R. 5, J. C. R., L. 4, J. C. R. 

Herz: Der Pericardialsack enthält etwa 150 ccm einer gelblich klaren Flüssig¬ 
keit, die Vorderseite des Pericards enthalt einen grossen Sehnentleck. Die Musculatur 
des Herzens enthält reichlich aufgelagertes Fett, das Herz selbst ist nicht dilatirt, 
das Myocard schlaff, von grauweiss-röthlicher Farbe. 

Der Klappenapparat ist völlig intact. 

Die rechte Lunge ist an der Spitze llächenhaft verwachsen und zeigt an dieser 
Partie eine fibröse schiefrige Induration des Lungengewebes mit einem centralen, 
etwa bohnengrossen Kalkheerd. Die Pleuren und die linke Lunge zeigten im 
Uebrigen keine Anomalie; die Schnittfläche der Unterlappen war etwas dunkler, die 
Bronchien waren massig gerüthet mit eitrig-schleimigem Secret bedeckt. Bei der Er¬ 
öffnung der Pleurahöhlen und dem Durchschneiden der Lungen macht sich ein starker 
Obstgeruch bemerkbar. Die Lungenarterien waren frei von pathologischen Processen. 

Die Milz ist von normaler Grösse; die Kapsel mit einer 1 mm dicken, zuckerguss- 
ähnlichen Auflagerung bedeckt. Die Leber ist massig gross, von teigiger Consistenz, 
die Schnittfläche grauroth mit deutlicher acinöser Zeichnung. 


1900 X a h r ti n g 0 

Novbr. 

1. 0,6G 1 Kallee, IGO g Sahne, lf)0g Butter, 100 g Diabctikcrbrod, 3 Eier, 125 g 

Käse, 765 g Blumenkohl, 120 g Rindfleisch, 150 g Kalbfleisch, 120 g Schinken. 
0,5 I Bouillon, 1 l Theo. 2 PL Selters. 

2. 0,GG 1 Kaffee, IGO g Sahne. 150 g Butter, 100 g Diabctikerbmd, 3 Eier, 120 g 

Käse, 450 g Boscnkohl. 150 g Kalbfleisch, 120 g Cervelatwurst. 100 g Aal, 

1 l Theo. 2 PL Selters. 0,5 l Bouillon .. 

3. 0,G6 1 Kaffee, IGO g Sahne, 150 g Butter, 100 g Diabctikcrbrod, 3 Eier, 120 g 

Käse, GOO g Spinat. 120 g Speck, 150 g Kalbfleisch, 120 g Schinken, 1 1 Tliec. 

2 PL Selters, 0,5 1 Bouillon. 

4. 0,GG 1 Kaffee, IGO g Sahne, 150 g Butter, 100 g Diahctikerbrod, 5 Eigell), 2 Eier, 

450 g Spartrel, 85 g Aal, 90 g Störfleisch, G5 g grünen Salat, 150 g Speck. 
1 l Time, 2 PI. Selters... 

5. 0,66 1 Kaffee, IGO g Sahne, 100 g Diabetikerhrod, 150 g Butter, 5 Eigelb, 2 Eier, 

450 g Spargel. 80 g Aal, 95 g Störlleiseh, 145 g Speck 100 g grünen Salat, 

1 1 Th ec. 3 Fl. Selters. 

G. 0,60 1 Kaffee, IGO g Sahne, 100 g Diahctikerbrod, 150 g Butter. 5 Eigelb, 

2 Eier, 450 g Spargel. 80 g Aal, 95 g Störlleiseh, 150 g Speek, 50 g grünen 

Salat, 1 1 Tiiee. 3 PL Selters . . .. 

7. O.GG 1 Kaffee, IGO g Sahne, 100 g Diabetikerhrod, 150 g Butter, 5 Eigelb, 

2 Eier. 450 g Spargel, 80 g Aal, 100 g Störlleiseh, 150 g Speck, GO g grünen 
Salat, 1 1 Theo, 3 EL Selters . . .'.. . 

8. 0,60 I Kaffee, 1 GO g Sahne, 100 g Diabetikerhrod, 150 g Butter, 5 Eigelb, 

2 Ei«*r. 450 g Spartrel. 80 g Aal, 100 g Störfleisch. 150 g Speck, 80 g Gurke, 
1 1 The» 1 , 4 PL Selters.. . . ... 

9. 0,06 1 Kaffe, DM.) g Saline, 100 g Diabctikcrbrod, 150 g Butter, 5 Eigelb, 2 Eier, 

450 g Spargel. 80 g Aal, 100 g Störlleiseh, 150 g Speck, 100 g grünen Salat, 
1 1 Tl.ee, 3 El. Selters .... 

10. O.GG l Kaffe, IGO g Sahne, 100 g Diahctikerbrod, 120 g Butter, 5 Eigelb, 300 g 

Spargel. 80 g Aal, 100 g Störlleiseh, 50 g Speek, 100 g grünen Sab, 1 1 Time, 
4 Pb Selters. 

11. O.GG l Kaffee, IGO g Saline, 100 g Diabetikerhrod, 120 g Butter, 5 Eigelb, 2 Pier, 

300 g Spargel. SO g Aal, 100 g Störlleiseh, 50 g Speck, 30 g grünen Salat, 
l 1 Tlice, 4 PL Selters... 

1) Ausserdem erhielt Patient täglich 10 g Natrium eitrieum. 
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Magendarmcanal, Pankreas, Geschlechtsorgane und Gehirn zeigten keinen 
pathologischen Befund. 

Nieren: Die Fettkapsel ist stark entwickelt; die eigentliche Kapsel massig schwer 
abziehbar, die Oberfläche ist theilweise höckerig, die Schnittfläche derb, dunkel- 
blau-roth. Die Kinde ist theilweise verschmälert, Gloineruli sind nicht zu er¬ 
kennen. Auf der Schnittfläche wechseln strichförmige rothe Pinien mit helleren 
Partien ab. Das Nierenbecken ist frei. 

Mikroskopisch findet sich eine Nephritis parenchymatosa und interstitialis, ohne 
gly kogenhaltige Zellen. 

Pathologisch-anatomischeDiagnose *): Pleuritis adhaesiva, atrophia fusca cordis, 
Bronchitis purulenta, Zuckergussmilz. 


1) Blut, Herz- und Quadricepsniusculatur, Leber und Gehirn wurden zur che¬ 
mischen Untersuchung entnommen. Fs wird über den Befund a. a. 0. berichtet 
werden. 
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1900 


X a 1) r u n 


Novbr. 


12 . 

13. 

14. 

15. 


k;. 


17. 

IS. 


0,66 ] Kaffee, 160 g Salme, 100 g Diabetikerbrod, 5 Eigelb, 120 g Butter, 300 g 

Spargel, 100 g Störlhdseh, 100 g Speck, 4 Fl. Selters, 1 1 Theo. 

0,66 1 Kaffee. 160 g Saline. 2 Eigrlb. 1 1 Thee, 4 FJ. Selters, 500 g Milch, 

500 g Piabctikrriiiileh. 

0,66 I Kaffee, 160 g Salme, 3 Eigelb, 40 g Butter, 150 g Spargel, 500 g Milch, 

500 g Diabetikennib'h, 4 Fl. Selters. 

0,66 1 Kaffee, 160 g Saline, 5 Eigelb, 30 g Butter, 100 g Aal, 500 g Milch. 

500 g Piahetikennilch, 1 l Thee, 3 Fl. Selters. 

0,66 I Kaffee. 160 g Sahne, 6 Fier, 90 g Butter, 100 g Rindfl., 150 g Rosen¬ 
kohl, 80 g Kalhll.. 560 g Diabetikermilch, 500 g Milch, 1 1 Thee. 4 Fl. Selters 
0,66 l Kallee. 160 g Sahne, 5 Fier, 90 g Butter, 30 g Champignons, 50 g Kalhll., 
100 g Rindlh. 500 g Milch, 500 g DinhetikermihTu 1 1 Thee, 4 Fl. Selters 
0.66 1 Katb*e, 160 g Sahne, 5 Fier, 90 g Butter, 70 g Sehnittl*<»hnen, 50 g Rindfl., 
80 g Aal, 500 g Milch, 1 1 Thee, 500 g JJiabetikennileh. 4 Fl. Selters . . 


Der Versuch wurde in drei Perioden eingetheilt. Zu dem Zwecke erhielt der 
Patient je 30 g Kohle. 


Die erste Periode ist gerechnet 

vom 1.— 5. 

November. 

„ zweite „ „ „ 

„ 6.-13. 


n dritte ,, ^ ^ 

* 14.-18. 

77 

Das Verhältniss zwischen dem „restirenden“ Zucker zum llarnstickstoff betrügt 
im Mittel während der 

I. Periode .... 
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- 

—■ 

7. „ . . . . 

120,0 

1,22 

8. „ . . . . 

75,0 

0, i 6 

9-/10. „ . . . . 

— 

— 

11. „ . . . . 

1-’. „ . . . . 
18- , . . . . 

110,0 

1,20 

285,0 

2,77 

14./IG. „ . . . . 

— 

— 

17. „ . . . . 

68,0 

0,01 

Der Koth vom 3.—5. Nov. gehört der F 

Periode an; seine Menge beträgt 330 g. 

Darin sind 5,55 g N. Der Koth vom 7. 13 Nov. gehört 

der II. Periode an: seine 

Menge beträgt 590 g. Darin sind 5,95 g N. 

— Der Koth 

vom 17. Nov. gehört der 

111. Periode an: seine Menge beträgt 68g. D; 

irin sind 0,61 

g N. — Der darauf ent- 

leerte Koth gehörte nicht mehr zu der Versuchszeit. Fett 

und grössere Mengen von 


Fettsäuren waren in dem Kolli nicht vorhanden. 
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11,7 

2925 

1,814 

96,5 

46,7 

49,8 

14,33 

3,48 : 1 

0.2 

_ 


5,6 

2875 

2,156 

86,3 

23.1 

63,2 

14,29 

4,42 : 1 

0,2 

2,77 


6,5 

3275 

2,915 

75,3 

24,0 

51,3 

| 

16,28 

3,15: 1 

0.2 

— 


15,5 

2600 

2,184 

52,0 

23,3 

28,7 

12,74 

2,25 : 1 

0,2 

— 


17,6 

2375 

1,639 

59,4 

23,8 

35,6 

10,97 

3,25 : 1 

0.2 

— 


16,3 

3750 

2,250 

93,8 

24,6 

69,2 

1 o, < 5 

4,39 :1 

0.2 

0,G1 


16,4 

4400 

3.432 

101,2 

24,6 

76,6 

18,17 

4,22 : 1 

0,3 

— 


325,4 




Sa.: 

1031,6 

293,97 

Mittel: 
3,509 : 1 


13,11 


Der vorstehende Fall stellt eine schwere Form des Diabetes dar, 
welcher in etwa ein und einem halben Jahr zum Tode führt, wenn 
der Beginn der Erkrankung nicht schon vor dem Zuckerfund im Harne 
liegt. Als Complication findet sich eine ausgeheilte tuberculöse 
Affection der rechten Lunge und eine Zuckergussmilz, weiterhin fand 
sich bei der Obduction eine chronische parenchymatöse und inter¬ 
stitielle Nephritis. Mit dem Beginn des Comas wurden typische 
Comacylinder im Urin gefunden. Es dürfte aber überraschend sein, 
dass dieses Coma ohne jede Behandlung nach 6 Tagen vorüberging; 
nach 5 Tagen trat der zweite Coraaanfall auf, dem Patient erlag. Die 
Stoffwechseluntersuchung begann am 1. November bei einem Gewicht von 
71,5 kg, am 5. November betrug das Gewicht noch 68,5 kg, am 12. No¬ 
vember 65 kg; dann fand in Folge schlechten Befindens keine Wägung mehr 
statt. Es kommen somit auf 12 Tage rund 6 kg Gewichtsabnahme in einer 
Zeit, in welcher Pat. ausserordentlich gut isst und reichlich ernährt wircl. 

Pat. nimmt durchschnittlich ausser 112—175 g Eiweiss und circa 
50 g Zucker etwa 

150 g Butter . . . — 126 g Fett 

160 g Sahne . . . = 41 g „ 

3 Eier.= 18 g „ 

50—150 g Speck . = 44—135 •x Fett 
100—180 g Aal oder Stöhr = 28—44 g Fett. 

Summa ohne Oel zu Salat = 257—368 g Fett. 

Es ergiebt das 3200—4400 Calorien und nach Abzug der etwa 
110 g Zucker — 450 Calorien, welche wieder verloren gehen, rund 
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2800—4000 Galerien, zwischen welchen die Ernährung schwankt. Der 
Stuhl erfolgt in 18 Tagen nur 8 mal, ist dementsprechend reichlich, 
riecht aber nicht stark und enthält in dieser Zeit 13,11 g N, also nicht 
ganz 1 g N pro Tag. Fettsäuren und Fett lassen sich in irgendwie 
deutlicher Weise nicht nachweisen. 

Die Untersuchung des Eiweissumsatzes ergiebt Folgendes: Pat. erhält 
in 18 Tagen in der Nahrung 325,4 g Stickstoff in der Form ei weiss¬ 
artiger Verbindungen und scheidet im Harn 293,97 g, im Stuhl 13,11 g N 
aus. Es ergiebt das in 18 Tagen ein Mehr der Einfuhr von 18 g oder 
pro Tag von 1 g. Dieses Verhalten kann man wohl als Stickstoff- 
gleiehgewicht betrachten. Es scheint mir gegenüber den Anschauungen 
von F. Müller besonders wichtig, dass in diesem Falle einige Wochen 
vor dem Tode von einer wesentlichen Zurückhaltung von N keine Rede 
sein kann. 

Trotzdem nun Pat. 1. sich im Stickstoffgleichgewicht befindet, 
2. eine fiir den Bedarf eines im Bett liegenden Menschen mehr als 
reichliche Ernährung erhält, welche auch nach Abzug des aus- 
geschiedenen Zuckers weit über den Bedarf der Norm hinausgeht, 3. mit 
der Nahrung täglich 10 g und später 20 g Natrium citricum einführt, 
erfolgt eine fortschreitende Verschlimmerung. Und diese Verschlimmerung 
geht einher mit einer ganz ausserordentlichen Abnahme des Körper¬ 
gewichts, welche sich bis zu 500 g pro Tag erhebt. Dann leitet das 
Auftreten von typischen Comacylindern bei dem schon etwas apathischen 
Patienten das erste Coma und nach einer kleinen Pause das zweite mit 
dem tödtlichen Ausgang ein. 

Wenn wir diesen Verlauf mit der Gewichtsabnahme bei reich¬ 
licher Ernährung berücksichtigen, so muss neben der Zuckeraus¬ 
scheidung noch ein anderer Process im Körper einhergehen. Ander¬ 
weitige dem Stoffwechsel entgehende Substanzen kommen naturgemäss 
neben dem Zucker im Harn vor, so Oxvbuttersäure, Aceton, Acetessig- 
säure und die von mir und von Jaksch zuerst constatirten flüchtigen 
Fettsäuren. Aber deren Menge dürfte nicht gross genug sein, um 
das grosse Defizit zu erklären. Vielleicht erklärt sich dasselbe daher 
auf andere Weise. Dennstedt und ich konnte in zwei Todesfällen von 
Diabetes als überraschenden Befund eine ausserordentliche Verarmung 
des Blutes und noch regelmässiger der Gewebe an Wasser constatiren. 
Ich werde darauf später noch eingehen. 

ln den beiden folgenden Fällen wurde nur der Zucker der Nahrung, 
der Zucker im Urin, der in letzterem ausgeschiedene Stickstoff und zum 
Theil der Ammoniakgehalt des Harns bestimmt. Sie haben aber ein 
besonderes Interesse durch die schwere Störung, welche die Ent¬ 
ziehung von Kohlehydrat bei beiden im Gefolge hatte. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



285 


Untersuchungen iil>or Diabetes mellitus. 


Fall V. 

Elise Oste, Dienstmädchen, 22 Jahre, aufgenommen den 22. Januar 1899. 

Eltern und Geschwister der Tat. leiden nicht an Diabetes. Pat. selbst will 
früher nie krank gewesen sein. Das jetzige Leiden begann vor 8 Wochen, indem Pat. 
sich nicht mehr so wohl fühlte, wie früher. Mattigkeit, Schlaflosigkeit, grosser 
Durst und Vermeh ru ng der U ri na ussch e id ung stellten sich ein, Erscheinungen, 
welche zuvor nie vorhanden waren. Die objective Untersuchung zeigte ein mittelgrosses 
Mädchen mit rotherGesichtsfarbe, massigem Panniculus adiposus, mässiger Muskulatur, 
ohne pathologischen Organbefund an Lungen, Herz, Leber, Abdomen, Nervensystem. 

Im Urin kein Eiweiss, aber bei selbstgewählter Diät 288 g Zucker in 8600 ccm 
Urin. Nach Einführung strenger Diät geht die täglich ausgeschiedene Zuckermenge 
allmälig zurück, und schwindet dann für Wochen ganz. Dann steigt trotz strenger 
Diät die Zuckermenge wieder an. Am 16. Mai wird Pat. entlassen, die Zuckeraus¬ 
scheidung betrug am 15. Mai 44 g in 1900 ccm Urin. 

Während der ganzen 8 l / 2 m o n a 11 i c h e n B e o b a o h t u n g s - u n d Unter¬ 
suchungszeit werden niemals Eiweiss und Cylinder im Urin gefunden. 
Am 6. Januar 1900 lässt sich Pat. wegen allgemeiner Mattigkeit wieder in das Neue 
Allgemeine Krankenhaus aufnehmen. Die Untersuchung der Organe ergab den gleichen 
Befund wie früher. Das Körpergewicht betrug 46 kg. Bei selbstgewählter Diät betrug 
die Zuckerausscheidung 64,8 g Zucker in 1800 ccm Urin. 

Fe 2 Cl 6 -Heaction deutlich. Pat. erhält täglich 20 g Natrium citr. und vom 
8. Januar ab strengste Diät mit Zusatz von 1 Liter Milch. Dabei sank die Menge des 
täglich ausgeschiedenen Zuckers bis zum 21. Januar auf 18 g Zucker. Dann trat 
trotz Fortsetzung der gleichen Diät ein Anstieg der Zuckerausscheidung auf 60—80g pro 
Tag auf. Vereinzelt betrug dieselbe sogar über 100 g, wobei allerdings Uebertretungen 
der Diät bei der auf dem Pavillon liegenden Patientin nicht ausgeschlossen waren. 

Vom 8. Februar erhielt Pat. mit Unterbrechung an einzelnen Tagen 50 g Rund¬ 
stück und 25 g Kartoffelmus. Bei dieser Diät hob sich die Zuckerausscheidung nur 
wenig, das Gewicht der Pat. stieg zunächst auf 52 kg und fiel dann wieder auf 50 kg, 
das Mattigkeitsgefühl wurde geringer. Der Urin bleibt während der ganzen Zeit frei 
v oti Ei weiss un d U y 1 in der n. 

Tägliche Zucker- und Urinmenge 8 Tage vor Beginn der strengsten Diät: 

9. Juni 89,6 g, 10. Juni 88,4 g, 11. Juni 75,4 g 
8200 ccm 3400 ccm 2900 ccm 

12.—14. Juni strengste Diät. 

Erster Tag der strengsten Diät: 50,4 g Zucker, 2400 ccm Urin. Im 
centrifugirten Urin linden sich spärliche hyaline und granulirte Cylinder, 
die zum Theil mit runden Epithelien besetzt sind. Keine Opalescenz. 

13. Juni. Zweiter Tag der strengsten Diät: 36,0 g Zucker, 3600 ccm 
Urin. Geringe Opalescenz. Im centrifugirten Urin hyaline und granulirte 
Cylinder, die zum Theil sehr kurz und breit, und von feineren, undeutlichen 
Contouren sind. Pat. klagt über innere Unruhe. 

14. Juni. Dritter Tag der strengsten Diät: 75,6 g Zucker, 3000 ccm 
Urin. Opalescenz. Zahlreiche typische Comacylinder, Erbrechen, starke 
Unruhe und Herzklopfen. Puls 140 in der Minute. Athmung und Sensorium 
nicht verändert. Körpergewicht 49 kg. 

Pat. erhielt von jetzt ab zu d«*r strengen Diät wieder täglich 1 Liter Milch. 

15. Juni. 35,7 g Zucker, 2100 ccm Urin. Opalescenz. Hyaline und granulirte 
Cylinder. 

16. Juni. Pat. fühlt sich noch matt und liegt apathisch da; die Urinmenge be- 
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trägt 2700 mit 73,1 g Zucker. Cylinder noch vorhanden, l ; e 2 Cl 6 stark. Pat. erhält 
ein Klysma mit 20 g Natron bicarbon. 

17. Juni. 2275 ccm Urin mit 08,25 g Zucker, im Uebrigen Stat. idem. 

18. Juni. 77,23 g Zucker, 2475 ccm Urin. Opalescenz. Sehr spärliche Cylinder 
im centrifugirten Urin. 

20. Juni. 62,66 g Zucker, 2610 ccm Urin. Geringe Opalescenz. Keine 
Cylinder. Die subjectiven Beschwerden sind verschwunden. 

21. Juni. Keine Cylinder, kein Eiweiss. Von jetzt ab bleibt der Urin frei von 
Eiweiss und Cylindern. Die Zuckerausscheidung hält sich mit unwesentlichen 
Schwankungen auf derselben Höhe. 

In der Folge fühlte sich Pat. sehr wohl, zeigte keine Andeutung von Coma, 
geringere Mattigkeit, Appetit gut. 

Am 7. Juli begann ein eingehender StofTwechselversuch bei der isolirten Pat. 
Der erhobene Befund bei strengster Diät veranlasste uns, zur Controlle den Versuch 
nochmals zu wiederholen. Zucker und Urinmenge 3 Tage vor Beginn des Versuchs: 

4. Juli 104,13 g Zucker in 2670 ccm Urin. 

5. Juli 105,74 g Zucker in 3110 ccm Urin. 

6. Juli 68,8 g Zucker in 2450 ccm Urin. Das Körpergewicht betrug an diesem 
Tage 49 kg. 

7. Juli. 1. Tag der strengsten Diät: ln 3100 ccm Urin 50,08 g Zucker und 
12,7 g N. Kein Eiweiss. Im centrifugirten Urin keine Cylinder. Wohlbefinden. 

Im Uebrigen wurde die gereichte Nahrung ganz oder doch grüsstentheils verzehrt. 

8. Juli. 2. Tag der strengsten Diät: In 3130 ccm Urin 67,03 g Zucker 

und 10,72 g N. Kein Eiweiss, keine Cylinder. Pat. klagt über Kopfschmerzen 
und Herzklopfen (Puls 112). 

9. Juli. 3. Tag der strengsten Diät: In 4290 ccm Urin 68,64 g Zucker 

und 9,309 g N. Morgenurin frei von Eiweiss und Cylindern. Im Abendurin spärliche, 
hyaline Cylinder von gewöhnlicher Form. Im Zimmer, in dem Pat. isolirt ist, 
auffallend starker Obstgeruch. 3mal Erbrechen. Pat. klagt über starkes 
Herzklopfen, innere Unruhe, Kopfschmerzen und Uebelkeit. Puls 124—160. 
Vier Pravazspritzen 01. camphorat. 20 pCt. 

10. Juli. Pat. erhält von jetzt ab wieder zu der strengen Diät täglich 1 Liter 
Milch. Opalescenz. Im centrifugirten Urin reichlich Cylinder, vorwiegend die kurzen, 
breiten, granulirten Formen. In 3430 ccm Urin 73,75 g Zucker und 9,84 g N. 

11. Juli. In 2420 ccm Urin 02,92 g Zucker und 9,48 g N. Opalescenz. Ver¬ 
einzelte Cylinder aller Formen. Die subjectiven Beschwerden sind bis auf das 
Herzklopfen verseil wunden. Puls 120-132. 

12. Juli. 2950 ccm Urin mit 89,98 g Zucker und 11,358 g N. Opalescenz. 
Keine Cy I i n d e r. Puls 132. 

13. Juli. 2870 ccm Urin mit 100,45 g Zucker und 13,259 g N. Frei von Ei¬ 
weiss und Cylindern. Körpergewicht 47 kg. 

Von jetzt ab treten auch keine Cylinder wieder auf. Die Fe 2 Cl 6 reaction 
war in der ganzen Beobachtungszeit ziemlich stark. Trotz reichlicher Ernährung 
nahm bis zum 20. Juli das Körpergewicht noch um 1 kg ab, blieb dann etwa 14 Tage 
stationär und stieg alsdann wieder langsam auf 48 kg. Die Pulsfrequenz sank lang¬ 
sam aul etwa 100 Schläge. Ende August wurde Pat. entlassen: bei strengster Diät 
mit Zusatz von 1 Liter Milch schwankte die tägliche Zuckerausscheidung um 80 g. 

S t o f f w e c h s e 1 v e r s u c h. 

Die tägliche Nahrung bestand aus zwei Tassen Kaffee, 4 Eiern, 390 g Fleisch, 
Bouillon, Thee und den aut der Tabelle angegebenen Nahrungsmittel. 

ln den ersten Tagen wurde nur eine geringe Menge Fleisch verzehrt. 
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In dem Fall Oste handelt es sich um ein 22 jähriges Mädchen, 
dessen Erkrankung nach der Anamnese am 22. Januar 1899 vielleicht 
einige Monate datiren dürfte. Die Form des Diabetes ist zunächst eine 
leichte, insofern bei strengster Diät die Zuckerausscheidung für Wochen 
schwindet. Bei der zweiten Aufnahme am 6. Januar 1900 betrug das 
Körpergewicht 46 kg, doch war jetzt schon Ferrichloridreaction vor¬ 
handen und die Zuckerausscheidung übertraf bis auf einen Tag die 
Kohlehydrateinfuhr. Doch hob sich das Körpergewicht zunächst auf 
52 kg und fiel dann wieder auf 50 kg. Der Versuch Pat. auf strengste 
Diät zu setzen, musste am dritten Tage unterbrochen werden, weil Pat. 
sich unwohl fühlte, an Unruhe, Herzklopfen und stark beschleunigtem 
Puls litt. Gleichzeitig fanden sich im Urin typische Comacylinder. 
Nach Zusatz von 1 1 Milch täglich schwanden die Cylinder und das 
Befinden der Patientin wurde wieder ausgezeichnet. 

Bei dem eingehenden Stoffwechselversuch etwa einen Monat später 
wurde zur Controlle der vorhergehenden Beobachtung abermals ein Ver¬ 
such mit strengster Diät gemacht, aber schon am zweiten Tage 
stellten sich wieder Kopfschmerzen und Herzklopfen, und am dritten 
Tage mit Erbrechen, Herzklopfen, Unruhe, starkem Obstgeruch Cylinder 
im Ham ein, die mich veranlassten, wieder zu der Verordnung von 
1 1 Milch zurückzukehren. Nach wenigen Tagen ist das gestörte All¬ 
gemeinbefinden wieder normal und gleichzeitig sind die Cylinder aus 
dem Urin geschwunden. Die Cylinder sind zum Theil typische Coma¬ 
cylinder, theils sind sie mehr granulirt. Dabei ist die Ernährung etwa 
die gleiche wie in dem Fall Krause und enthält auch nach Abzug des 
ausgeschiedenen Zuckers über 3000 Calorien bei etwa 130 g Eiweiss. 

Die Stickstoffausscheidung im Harn beträgt im Durchschnitt der 
ersten 21 tägigen Untersuchung 13,4 g; am zweiten Tage der strengsten 
Diät sinkt diese Ausscheidung deutlich, am dritten Tage noch mehr, um 
an den folgenden beiden Tagen mit 1 1 Milch noch auf tiefer Stufe 
zu bleiben; dann erhebt sie sich wieder zum Durchschnittswerth. Das 
Verhältniss des nicht der Nahrung entstammenden Zuckers zum Stick¬ 
stoff des Urins beträgt im Durchschnitt 3,33 : 1. Aber an einzelnen 
Tagen ist das Verhältniss ein wesentlich höheres 4,5 : 1, 4,2 : 1 und 
5,6: 1. Das letztere hohe Verhältniss könnte mit dem an diesem 
Tage drohenden Coma in Beziehung stehen. In der zweiten 4 tägigen 
Periode erhebt sich D : N auf 3,8 : 1. Dabei hat sich die Stickstoff- 
ausscheidung auf durchschnittlich 15,9 g pro die gehoben, entspricht also 
etwa der Einfuhr. Das Befinden der Patientin ist übrigens ein so aus¬ 
gezeichnetes, dass sie sich als hochgradig gebessert betrachtet und das 
Krankenhaus Ende August verlässt. Das Körpergewicht beträgt 48 kg. 

Interessant ist noch das Verhalten des Körpergewichts. Am 8. Juni 
wiegt Fat. 50 kg, am 14. Juni, dem zweiten Tage strengster Diät, nur 
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49 kg. Dabei bleibt die Zuckerausscheidung die gleiche, während die 
Harnraenge 

am 10./11. Juni 2900 ccm 

„ 11/12. „ 2400 „ 

„ 12-/13. „ 3600 „ 

„ 13./14. „ 3600 „ 

„ 14./15. „ 2100 „ 

betragt. 

Die Wiederholung des Versuchs ergiebt 


am 

3-/4. 

Juli 

2670 

ccm 

77 

4./5. 

77 

3110 

77 

n 

5./6. 

77 

2450 

77 

77 

6./7. 

» 

3130 

77 

n 

7./8. 

77 

3830 

77 

» 

8./9. 

77 

4290 

77 

77 

9./10. 

77 

3430 

77 

77 

10./11. 

77 

2420 

77 

77 

11./12. 

77 

2950 

77 


Dabei ist das Gewicht, welches am 6. Juli auf 49 kg sich gehoben 
hatte, am 14. Juli auf 47 kg und bis zum 20. Juli auf 46 kg gefallen. 

Es scheint somit die Entziehung der Kohlehydrate in dem Fall Oste 
mit einer stärkeren Urinausscheidung, einer Abnahme des Körpergewichts 
und drohendem Coma einhergegangen zu sein. Trotz der stärkeren 
Urinausscheidung sinkt die Stickstoffausscheidung, eine Erscheinung, welche 
wohl durch die geringere Nahrungseinfuhr in Folge des schlechten Be¬ 
findens erklärt wird. 

Die tägliche Einfuhr von y 2 1 Milch ist mit der Besserung des 
Allgemeinbefindens und einer Verminderung der Urinausscheidung ver¬ 
knüpft. 

Fall VL 

Goos, Johann Peter, aus Thalingburen, 28 Jahre alt, Gypser, wurde am 
30. Mai 1900 mit der Diagnose: Diabetes mellitus und Phthisis pulm. aufgenommen. 

Pat. ist angeblich vor 4 Wochen mit starkem Durst- und Hungergefühl erkrankt. 
Es trat damals eine allgemeine Körperschwäche ein. Diese nahm bis zum 29. Mai 
fortschreitend zu. Früher will der Kranke immer gesund gewesen sein, seine Mutter 
ist angeblich an Schwindsucht gestorben. 

Die objective Untersuchung ergiebt: 

Pat. ist ein magerer Mann mit zahlreichen Acneknütchen am Thorax und einer 
Furunkelnarbe im Nacken. Zunge und Rachenschleimhaut blass und trocken. Lungen¬ 
grenzen normal, gut verschieblich. Ueber den oberen L u ngenparti en beiderseits 
vorn und besonders hinten rechts Dämpfung, verlängertes Expirium und vereinzelte 
catarrhalische Geräusche. Wenig geballtes, eitriges Sputum mit Tuberkelbacillen; 
Herzgrenzen normal, Spitzenstoss innerhalb der Mammillarlinie, Herztöne rein. Ab¬ 
domen nicht druckempfindlich, Leber und Milz nicht vergrüssert. Urin zeigt Zucker 
und Anfangs, in den ersten 8 Tagen Spuren von Albumen sowie Aceton- und 
deutliche Ferrichloridreaction. Stuhl normal, etwas angehalten. 
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Patellarrellcxc fehlen. Pupillen L — R, Rcaction auf Licht und Accornodation 
deutlich. 

Pat. bekommt an den ersten beiden Tagen gewöhnliche Krankenkost und scheidet 
dabei 104,43 und 200,6 g Zucker aus. 

Bei der darautTolgenden strengsten Diät und der täglichen Verabreichung von 
10 g Natr. citric. stellt sich die Ausscheidung von Zucker wie folgt: 

1. Juni. 3240 ccm mit 04,8 g Zucker 4. Juni. 2980 ccm mit o3,64 g Zucker 

2. „ 8920 „ „ 101,9 g „ ! 5. „ 4(XM) „ „ 53,63 g „ 

3. „ 49:50 „ „ 73,95 g „ 16. „ 3400 „ „ 57,68 g „ 

Am 15. Juni, nachdem Pat. KJ Tage lang strengste Diät bekommen hat, Auf¬ 
treten von massenhaften Cylindem im Urin. Dieselben sind klein, von «gleich- 
iriässiger Grosse, hyalin durchscheinend und einzelne mit kleinen Körnchen 
besetzt. Sonstige Formbestandtheile und andersartige C y I in der sind nicht nach¬ 
weisbar. Das Allgemeinbefinden ist dabei nicht schlechter, kein Fieber, kein 

stärkerer Acetongeruch. Kein Al Immen im Urin. 3 Tage lang sind die Cylinder 
in gleicher Menge nachweisbar. Dann sind dieselben nicht mehr vorhanden, aber das 
Allgemeinbefinden verschlechterte sich und war am 20. Juni so schlecht, 
dass der tägliche Zusatz von 50 g Brod und l / 2 Milch angeordnet wurde. Nach 
einigen Tagen hatte sich Pat. wieder erholt. 


1900 

.1 uni 

N a h r u n g s m i t t e 1 l ), 

welche zu heruieksichiigende Mengen von Kohlenhydraten enthalten: 

7. 

160 g Sahne, 5 g Rahmkäse, 314 g Champignons, 133 g Butter. 

S. 

160 g Sahne, 75 g Rahmkäse, 2SO g Sauerampfer, 130 g Butter . ' 

9. 

300 g Sahne, 50 g Rahmkäse, 200 g Spargel. 75 g Butter. 

10. 

300 g Sslme. 50 g Rahmkäse, 200 g Spinat, 200 g (iurken, 45 g Butter 

11. 

300 g Sahne, 200 g Schnittbohnen, 200 g Wirsingkohl, 200 g Spinat, 125 g 


Butter. 

12. 

300 g Sahne. 400 g Spargel 150 g Butter., 

13. 

300 g Saline, 200 g Spinat. 230 g Spargel, 150 g Butter. 

14. 

300 g Sahne. 200 g Spargel. 

15. 

300 g Sahne. 4U0 g Blumenkohl. 147 g Spargel. 128 g Butter ...... 

16. 

300 g Saline. 30 g Gurken, 200 g Spinat, 150 g Butter. 

17. 

300 g Saline. 400 g Spinat, 150 g Butter. 

IS. 

500 g Salme. 6*7 g Blumenkohl, 200 g Sauerampher, 150 g Butter .... 

19. 

300 g Salme. 200 g Spinat. 150 g Butter. 

20. 

300 g Sahne. 400 g Spinat, 50 g Bind. 500 g Milch, 150 g Butter .... 

21 . 

300 g Salme, 50 g Brod. 200 g Blumenkohl. 400 g Spinat, 150 g Butter, 500 g Mileh 

*)•> 

300 g Salme, 50 g Brud, 400 g Spinat, 30 g Butter. 500 g Milch .... 

2Ö. 

2*00 g Salme, 100 g Spargel. 100 g Gurken, 200 g Wirsingkohl, 200 g Blumen¬ 


kohl, 50 g Brod, 150 g Butter. 

21. 

2*00 g Sahne. 2 oo g \\ irsingkohl. 100 g Spargel. 50 g Brod. 150 g Butter . 

25. 

300 g Sahne. 500 g Mileh. 25 g Spargel". 400 g Spinat. 50 g Brod. 150 g Butter 

26. 

3UO g Salme, 5l)0 g Milch, 4.00 g Spinat, 50 g Brod, 200 g Wirsingkohl, 1(X) g 


Gurken, 140 g Butter. 

27. 

300 g Salme, 50 g Brod, 200 g Wirsingkohl. 150 g Blumenkohl. 150 g Butter 

2S. 

300 g Sahne, 50 g Brod. 25 g Sauerampher, 6 g (iurken, 200 g Champignons. 


67 g Butter. 500 g Milch. 

29. 

2*00 g Sahne, 50 g Brod, 200 g Spinat, 200 g (iurken, 140 g Butter, 500 g Mileh 

oO. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 400 g Blumenkohl, 150 g Butter. 500 g Mileh 


1 Die Nahrung befand aus 2 Tassen Kaflee, einigen Eiern. Salat, Speck (bis 
200 gi, Fleisch (Ins 370 g), Bouillon, The*: und dm Nahrungsmitteln der Tabelle. 
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Diese Diät blieb zunächst bestehen. Der Urin blieb frei von Cylindern, 
zeigte aber dauernd eine leichte Opalescenz. 

Am 7. und 8. Juli fanden sich wiederum Cylinder; derselbe Befund wieder¬ 
holte sich am 26. Juli. Indessen waren diese Cylinder mehr granulirt, jedoch klein 
und von gleiehmässiger Grösse. Während der Tage stärkeren Cylinderbefundes nahm 
der Obstgeruch im Zimmer zu. 

In der Folge werden abwechselnd granulirte Cylinder im Urin gefunden und 
vermisst, bis zum 17. August. Nachdem der Appetit einige Tage schlecht gewesen, 
fühlte sich Pat. an diesem Tage matt und elend. Gleichzeitig traten bei tiefer 
Athmung Schmerzen im Leib ein. Daneben fanden sich am 17. und 18. August 
zahlreiche granulirte und ausserdem typische Comacylinder. Die Athmung 
wurde schon am 18. tief, Erbrechen und Durchfall folgten am 19. mit Klagen über 
•Schmerzen in der Magengegend und Brust. 

Die Athmung wurde noch tiefer. Die Benommenheit nahm zu. Am 2t). August 
war völliges Coma vorhanden und in diesem erfolgte der Tod. Der Urin des 19. ent¬ 
hielt noch spärlich Eiweiss, jedoch keine Cylinder. 

Das Gewicht betrug am 9. Juni 52,7 kg, am 16. Juni 55 kg, am 23. Juni 56,2 kg, 
am 30. Juni 57,2 kg, am 7. Juli 56,0 kg, am 14. Juli 55,5 kg, am 29. Juli und 
5. August 55,3 kg. 



Gew. 

5. VI. 53,64 

llarn- 

menge 

ccm 

S 

O c 

151 

s: 

g 

Zucker i.d. 
Nahrung 

i 

Restirend. 

Zucker 

g 

Stickstoff 
im Harn 

g 

Verhältniss 
des restirend. 
Zuckers zum 
Stickstoff 

Ammoniak 
im Ham in 

g 


strenge Diät 

3090 

43,26 

12.2 

31.06 

17,304 

1,8:1 

5,438 


st. D. 

3920 

66,64 

7,5 

59.14 

23,050 

2,6 : 1 

6,821 


st. D. 52,7 

3900 

70,20 

10,7 

59,50 

23.478 

2,5 : 1 

7.371 


st. D. 

3430 

61,74 

11,8 

49,94 

18,488 

2,7 : 1 

5,728 


st. D. 

37GO 

26,32 

15,0 

11,32 

15,792 

0,7 : 1 

5,339 


st. D. 

4100 

28,70 

11,6 

17.10 

15,498 

1,1 : 1 

6,191 


st. D. 

2620 

23,58 

11,1 

12,48 

11,842 

1,1 : 1 

4,244 


st. D. 

2780 

27,80 

9,6 

18,20 

14.206 

1,3 : 1 

5,477 


st. D. 

3975 

63,60 

15,2 

48,40 

17,800 

2.7 : 1 

5,843 


st. D. 55, 

3900 

54,60 

10,5 

44,10 

16,926 

2,6 : 1 

6,279 


st. D. 

2710 

35,23 

10.4 

24,83 

12.141 

2,0 : 1 

6,775 


st. D. 

4200 

67,50 

11,6 

55,90 

18,522 

3,0: 1 

6,342 


st. D. 

3875 

77,50 

29,2 

48,30 

17,360 

2,8 : 1 

5,115 


Brod 

5200 

130,00 

11,2 

85,80 

21,112 

4,1 : 1 

7.228 


B. u. Milch 

3475 

97,30 

56,5 

40,80 

14,595 

2,8 : 1 

4,379 


B. u. M. 

4475 

107.40 

54,2 

53,20 

20,048 

2,7 : l 

6,299 


B. 52,6 

5325 

117,15 

43,4 

73,75 

19,383 

3,8: 1 

5,378 


B. 

5150 

87.55 

41,2 

46,35 

22,351 

2,1 : 1 

5,305 


B. u. M. 

4725 

103.95 

54,9 

49,05 

17,199 

2.9 : 1 

5,056 


B. u. M. 

4875 

117,00 

60,5 

56,50 

18,428 

3,1 : 1 

7,751 


B. 

4425 

119,48 

39,6 

79,88 

16,727 

4,8:1 

5,133 


B. u. M. 

3550 

88,75 

60,0 

28,75 

13,668 

2,1 : 1 

4,686 


B. u. M. 

4150 

124,501 

58,4 

66,10 

15,397 

4,3 : 1 

4,897 


B. u. M. 57,2 

5150 

108,15 

59,1 

49,05 

11,536 

4,3: 1 

5,150 
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Nahrungsmittel, 

welche zu berücksichtigende Mengen von Kohlenhydraten enthalten: 


Juli 


1 . 


2 . 


3. 


4. 

5. 

6 . 

7. 

8 . 

9. 

10 . 


11 . 


12 . 

13. 

14. 

15. 
IG. 

17. 

18. 

19. 

20 . 


21 . 

22 . 

23. 

24. 

25. 

20 . 

27. 


300 g Saline, 50 g Brod, 200 g Blumenkohl, 200 g Spinat, 200 g Gurke, 200 g 

Champignons, 150 g Butter, 500 g Milch. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 200 g Schnittbuhnen, 200 g Blumenkohl, 200 g Cham¬ 
pignons, 100 g Gurken, 150 g Butter, 500 g Milch. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 400 g Blumenkohl, 200 g Spinat, 150 g Butter, 500 g 

Milch.. 

300 g Sahne, 50 g Brod. 200 g Blumenkohl, 200 g Gurken, 100 g Champignons, 

150 g Butter, 51X) g Milch. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 107 g Blumenkohl, 200 g Champignons, 100 g Gurken, 

150 g Butter, 500 g Milch .. 

300 g Saline, 50 g Brod, 200 g Spinat, 200 g Blumenkohl, 100 g Gurken, 200 g 

Champignons, 150 g Butter, 500 g Milch. 

300 g Sahne, 50 g Brod, GO g Spinat, 200 g Champignons, 14G g Gurken, 150 g 

Butter, 500 g Milch. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 200 g Champignons, 5(X) g Milch, 200 g Blumenkohl, 

100 g (Türken, 200 g Spinat. 150 g Butter. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 200 g Spinat., 500 g Milch, 200 g Champignons. 200 g 

Blumenkohl, 100 g Gurken. 150 g Butter. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 200 g Blumenkohl. 500 g Milch, 200 g Spinat, 100 g 

Gurken, 200 g Champignons, 150 g Butter. 

300 g Sahne, 50 g Brod, 500 g Milch, 400 g Spinat, 200 g Champignons, 100 g 

Gurken, 150 g Butter. 

300 g Sahne, 25 g Brod, 500 g Milch, 200 g Blumenkohl, 150 g Butter . . . 

300 g Sahne, 30 g Brod, 500 g Milch, 100 g Gurken, 150 g Butter .... 

300 g Sahne. 10 g Brod, 500 g Milch, 10 g Blumenkohl. 150 g Butter . . . 

150 g Sahne, HX) g Blumenkohl, 50 g Spinat, 150 g Butter. 

300 g Sahne, 40 g Blumenkohl, 200 g Gurken, 150 g Butter. 

300 g Sahne, 500 g Milch, 125 g Blumenkohl, 200 g Gurken, 125 g Champignons. 

150 g Butter. 

300 g Salme, 500 g Milch, 70 g Blumenkohl, 200 g Schnittbohnen, 300 g Gurken, 

GO g Champignons, 150 g Butter.,. 

300 g Sahne, öuO g Milch, 1<»2 g Blumenkohl. 100 g Gurken, 150 g Butter . . 

300 g Sahne. 500 g Milch, 100 g Spinat, 200 g Gurken. 10 g Champignons, 

150 g Butter. 

3(M) g Sahne, 500 g Milch, 50 g Blumenkohl, 20 g Gurken, 150 g Butter . . 

3(H) g Sahne. 500 g Milch, 435 g Blumenkohl, 200 g Gurken, 150 g Butter . . 

3(M) g Sahne, 500 g Milch, 170 g Gurken. 150 g Butter. 

300 g Sahne, 500 g Milch. 200 g Blumenkohl. GO g Gurken, 150 g Butter . . 

3(X) g Sahne. 500 g Milch, 100 g Blumenkohl, SO g Spargel. 150 g Butter, 

100 g Champignons, 100 g Gurken. 

300 g Sahne, 500 g Milch, 50 g Champignons, 50 g Spargel, 150 g Spinat, 

150 g Blumenkohl, 150 g Butter. 

300 g Sahne. 500 g Milch. 140 g Spinat, G3 g Blumenkohl, 200 g Spargel. 
100 g Gurken. 


0 b d u c t i o n. 

Stark abgemagerte männliche Leiche. Rechter Pleuraraum theihveise tlächenhaft 
verwaschen, Herzbeutel handtellergross freiliegend, in den serösen Höhlen keine 
Flüssigkeit. Herz etwas kleiner als der Grösse der Leiche entspricht, schlaff. Unter 
dem Lpicard präsentiren sich mehrere thalergrossc sehnige Herde. Die Muskulatur 
des Herzens ist von brauner Farbe, frei von herdförmigen Erkrankungen, aber schlalL 
Das Enducard zeigt zahlreiche punktförmige gelbliche Herde. 
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Gew. 

5. VI. 53,64 

Harn¬ 

menge 

ccm 

S 

jg 6 

g 

a 

u E 

M -C 
o CC 

g 

Restirend. 

Zucker 

g 

Stickstoff 
im Ham 

g 

Verhältniss 
des restirend. 
Zuckers zum 
Stickstoff 

Ammoniak 
im Harn in 

g 

_ 

4350 

104,40 

64,8 

39,60 

17,661 

2,2: 1 

5,481 

— 

5400 

140,40 

66,5 

73,90 

18,900 

3,9 : 1 

5,886 

— 

4950 

126,23 

58,2 

68,03 

18,018 

3,8: 1 

5,940 

— 

3850 

84,70 

62,9 

21,80 

13,745 

1,6 : 1 

5,005 

— 

4150 

107,90 

61,3 

46,60 

14,235 

3,3 : 1 

6,308 

— 

5700 

125,40 

62,2 

63,20 

15,561 

4,1:1 

8,864 

56, 

3940 

102,44 

61,2 

41,24 

12,687 

3,3: 1 

3,270 

— 

4000 

94,00 

65,4 

28,60 

13,160 

2,2: 1 

4,840 

— 

5050 

121,20 

64,1 

57,10 

18,382 

3,1 : 1 

6,767 

— 

4800 

120,00 

63,5 

56,50 

19,152 

3,0: 1 

6,672 

— 

4350 

102,23 

60,6 

41,63 

14,921 

2,8 : 1 

5,351 

25 B. M. 

3650 

89,43 

42,1 

47,33 

13,797 

3,4: 1 

4,745 

20 B. M. 

3875 

J 06,56 

42,3 

64,26 

16,003 

4,0 : 1 

6,471 

10gB.M. 55,5 

3175 

88,90 

32,6 

56,30 

15,113 

3,7: 1 

5,906 

st. D. 

2250 

83,25 

7,0 

76,25 

11,970 

6,4: 1 

4,118 

s\. D. 

3075 

58.43 

12,1 

46,33 

15,068 

3,1 : 1 

5.412 

M. 

3325 

53,20 

34,2 

19,00 

12,103 

1,6:1 

3,491 

M. 

5175 

98,33 

34,8 

63,53 

19,924 

3,2:1 

6,210 

M. 

4390 

87,80 

30,0 

57,80 

20,896 

2,8: 1 

6,050 

M. 

3725 

89,40 

30,8 

58,60 

17,210 

3,4: 1 

5,513 

M. 55,2 

5175 

119,03 

29,2 

89,83 

25,720 

3,5: 1 

6,831 

M. 

4225 

84,50 

35,6 

48,90 

16,858 

2,9: 1 

4,901 

M. 

4575 

114,38 

30,1 

84,28 

19,856 

4,2 : 1 

6,131 

M. 

4675 

116,88 

31,4 

85,48 

20,944 

4,1 :1 

6,498 

M. 

4685 

112,44 

33,5 

78,94 

20,005 

3,9 : 1 

6,418 

M. 

4675 

126,23 

31,3 

94,93 

22,908 

4,1:1 

6,031 

M. 

4700 

112,80 

28,4 

84,40 

25,991 

3,2:1 

5,828 

25. VI. 55,5 


■ 


Summa: 

2703,86 

883,647 

Mittel: 

3,06 : 1 

293,111 
p. d. 5,7 


51 Tage pro Tag 17,3 g N. 


Die linke Lunge ist leicht ödematös, aber überall lufthaltig und frei von Herd¬ 
erkrankungen, die rechte Lunge zeigt an der Spitze einen narbig eingezogenen 
wa 11 nussgrossen Herd von derber Consistenz; in der näheren Umgebung des¬ 
selben finden sich zahlreiche hirsekorngrosse frische gelfclich-weisse Stellen von 
käsiger Consistenz. Im Uebrigen ist auch die rechte Lunge stark ödematös, aber 
überall lufthaltig. 
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Die vergrüsserte Milz ist mit der Umgebung zum Tlieil durch fibröse Stränge 
verwachsen, die Kapsel ist stellenweise verdickt und von weisslicher Färbung. Der 
Durchschnitt zeigt normale Trabekel- und Follikelzeichnung. 

Beide Nebennieren sind ohne pathologischen Befund. Beide Nieren sind ver- 
grüssert, die Kapsel ist leicht abziehbar, die Oberfläche von braunröthlieher Farbe 
fühlt sich etwas derb an; auf dem Durchschnitt ist die Rinde etwas verbreitert, die 
Zeichnung derselben stellenweise verwischt. Die Glomeruli sind deutlich zu erkennen, 
die Nierenbecken sind beiderseits ohne Anomalie. 

Die Leberoberfläche ist etwas gelblich gefärbt und zeigt zahlreiche hirsekorn¬ 
grosse braune Stellen, die sich auf dem Durchschnitt eine kleine Strecke in das Innere 
fortsetzen. Der Durchschnitt zeigt normale Leberzeichnung, die Messerklinge bei 
schnellem Durchziehen reichlich Fett. 

Das Pankreas ist makroskopisch ohne jeden pathologischen Befund. Magen- 
Darmkanal, Blase, Gehirn etc. zeigen normale Verhältnisse. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ergiebt eine starke 
Trübung, Quellung und theilweise auch eine Abstossung des Harnkanälchen- 
epithels. Stellenweise finden sich kleine Anhäufungen von Rundzellen. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung von Leber und Pankreas ergiebt nichts Abnormes. 

Anatom. Diagnose: Pleuritis fibrosa dextra, Tubcrkulosis apicis 
dextr. invcterata et recens. Degeneratio adiposa cordis et hepatis, 
Nephritis parenehymatosa. Zuckergussmilz. 

In dem Fall Goos handelt es sich um einen 28 jährigen Mann, der 
an der schweren Form von Diabetes komplicirt mit Lungentuberkulose 
leidet. Auch bei diesem Patienten traten im Anschluss an strengste 
Diät am (13. Tage) typische Comacylinder auf, welche nach einigen 
Tagen von schlechtem Allgemeinbefinden gefolgt waren. In Folge dessen 
erhielt Patient täglich 50 g Brot und y 2 Liter Milch unter Reduction der 
reinen Eiweisskost. Von der Zufuhr der Kohlehydrate an erfolgte eine 
wesentliche Besserung des Zustandes. Auch C o m acy linder fe h 11en 
zunächst. In der Folge traten mehr granulirtc Cylindcr im Urin auf mit 
dauernder leiehtor Opalescenz. Etwa einen Monat nach Auftreten der 
ersten Comacylinder fanden sich erneut die typischen Formen, gleich¬ 
zeitig traten starke Leib- und Magenschmerzen auf, die Athmung 
wurde tief, Coma stellte sich ein und etwa zweieinhalb Monate nach 
der Aufnahme erfolgte der Tod. 

Die Obduclion ergab ausser der Lungentuberkulose mit einigen 
Complicationen eine parenchymatöse Nephritis. Leber und Pankreas er¬ 
gaben makroskopisch und mikroskopisch keine Anomalie. 

Die eingehende 51 tägige Untersuchung erstreckt sich auf den Zucker 
der Nahrung, Zucker und Stickstoff des Harns, sowie den Ammoniak¬ 
gehalt desselben und läuft Ins drei Wochen vor dem Tode. 

Die Ernährung war wie in den früheren Fällen eine an Eiweiss mässige 
und Fett reiche, neben den jeweils genau gewogenen Mengen Kohlehydrat. 
Demgemäss scheidet Patient pro Tag im Durchschnitt 17,3 g N aus. 
Dieser Werth schwankt an den einzelnen Tagen nicht unbeträchtlich, am 
geringsten erscheint derselbe durchschnittlich an den Tagen von Brot- 
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darreielmng, am höchsten an den ersten Tagen strengster Diät und hei 
Zusatz von Milch. Doch lassen sich hei der fehlenden Bestimmung der 
Einfuhr keine wesentliche Schlüsse ziehen. Immerhin muss die Stick- 
st olTausscheid u ng in diesem dem Tode so nahestehenden Fall als 
s e h r h o e h und et \va der E i n f u h r v o n E i w e i s s entsprechend be¬ 
zeichnet werden und lässt sich an eine wesentliche N - Ketention nicht 
denken. 

Das Verhältniss des im Harn ausgeschiedenen Stickstoffs zum Zucker 
beträgt im Durchschnitt 1 : 3,0(5, doch erhebt sich der (Quotient an 
vielen Tagen auf 4,0, 4,1 bis zu 4.8; der geringste Werth ist 0,7 : 1. 
Es zeigt dieser Fall wiederum, dass es nicht grade das Schlussstadium 
des Diabetes zu sein braucht, in welchem das hohe Verhältniss von 
Zucker zu Stickstoff sich einstellt. 

Die Ammoniakausscheidung ist trotz der täglichen Verabreichung 
von 10 g Natrium citricum sehr hoch ; sie beträgt im Durchschnitt 5,7 g 
pro Tag. Der höchste Werth mit 8,80 g fällt auf den 6./7. VII., einen 
Tag, der in keiner Weise besonders ausgezeichnet ist, der niedrigste Werth 
mit 3,27 g fällt auf den 7./8., so dass also nur ein Ausgleich zwischen 
den beiden Tagen vorzuliegen scheint. Doch ist zu betonen, dass die 
A mm oni ak wert he gegen das Ende der Untersuchung keineswegs 
anst eigen. 

Das Körpergewicht ist bei Goos ausserordentlich schwankend. 
Dasselbe steigt zunächst auf 57,2 kg (20. (5.) um gegen Ende der Unter¬ 
suchung 55,5 kg zu betragen. Eine besondere Beziehung zu dem zwei¬ 
mal drohenden Coma lässt sich nicht eruiren. Dagegen zeigte der Tug, 
welcher dem zum erstenmal drohenden Coma vorausgeht die höchste 
Urinausscheidung dieser Periode mit 5200 ccm, die am folgenden 
Tage trotz Zusatz von Milch auf 3475 ccm fällt. Auch den drohenden 
Comaerscheinungen des 7. und 8., sowie des 20. 7. gehen im allge¬ 
meinen ziemlich hohe Urinausscheidungen voran. Goos befindet sich 
übrigens in solchem vorgeschrittenem Stadium des Diabetes, dass es nur 
eines geringen Anlasses zum Ausbruch des Coma bedarf. Aber auch in 
diesem Fall geht die Entziehung der Kohlehydrate mit gesteigerter 
Urinaussoheidung und drohendem Coma einher. 


III. Die Beziehungen (1er Stickstoff- und Zuckerausscheidung. 

Die Beziehungen des ausgeschiedenen Stickstoffes zu dem ausge- 
geschiedenen Zucker, soweit er nicht der Nahrung entstammt, haben 
beim Diabetes ein besonderes Interesse erregt, seitdem Minkowski 1 ) 

1) Minkowski, Untersuchungon über Diabetes mellitus nach Exstirpation und 
Pankreas. Leipzig 1SVKU 
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bei Thieren ohne Pankreas in gut gelungenen Versuchen ein annähernd 
konstantes Verhältniss zwischen Stickstoff- und Zuckerausscheidung 
(1 : 2,8) fand und der Meinung Ausdruck gab, dass in diesem Quotienten 
der durchschnittliche Werth gegeben sei, welcher der ßildung von Zucker 
aus Eiweiss entspreche. Diese Anschauung Minkowski fand zunächst 
insofern Beifall, als auf experimentellem Wege die Entstehung von Zucker 
und zuckerähnlichen Substanzen aus Eiweiss gelungen war. Allerdings 
waren die erhaltenen Mengen nicht so gross, als es Minkowski’s An¬ 
nahme verlangte. Während nach des letzteren Rechnung auf 100 g 
zerfallendes Eiweiss 45 g Zucker kommen, konnte Seemann aus Oval¬ 
bumin nur 9 pCt. reducirende Substanz erhalten; Müller und See¬ 
mann 1 ) berechnen, dass im günstigsten Falle auf 100 g Albumin 
höchstens 26 g Zucker entfallen. Leo Langstein 2 ) schätzte die Zucker¬ 
grösse auf 11 pCt. des krystallisirten Eiweisses. Allerdings sind aus 
Ovomucoid und Mucin grössere Mengen reducirender Substanz (24 bis 
34 pCt.) abgespalten worden, indessen dürfte ein Zerfall derartiger Sub¬ 
stanzen beim Diabetes keine hervorragende Rolle spielen. 3 ) 

Theoretisch wäre es nach der Constitution des Eiweisses natürlich 
denkbar, dass auf 1 g N 8 g Zucker entstehen, indessen ist es kaum 
wahrscheinlich, dass der ganze Kohlenstoff des Eiweisses als Zucker zur 
Ausscheidung gelangt, da nach KosseD) im Casein etwa 87 pCt. und im 
Eieralbumin etwa 80 pCt. des gesammten Kohlenstoffes in Form nicht 
zuckerartiger Verbindungen vorhanden sind. 

Es Hesse sich somit der Befund Minkowski’s beim Pankreas- 
Diabetes auch in dem Sinne deuten, dass der ausgeschiedene Zucker 
nur zum Theil dem umgesetzten Eiweiss entstammt. 

Jedenfalls besteht aber keine grosse Wahrscheinlichkeit, dass aus 
100 g Eiweiss mehr als 45 g Zucker entstehen und somit auf 1 g N 
mehr als höchstens 3 g Zucker entfallen, man müsste denn eine in der 
Folge von F. Müller aufgestellte Hypothese zu Hülfe nehmen, aut 
welche wir noch zu sprechen kommen. Nun konnte ich 5 ) zuerst auf 
Diabetesfälle aufmerksam machen, in welchen der Zucker des Harns 
(nach sorgfältigster Berücksichtigung der Einfuhr) zum Stickstoff des 
Harns ein höheres Verhältniss zeigt. Die Stoffwechseluntersuchung des 
ersten Falls erstreckte sich auf 36 Tage und ergab nicht unbeträchtliche 
Mengen Zucker, welche nach der Minkowski'sehen Rechnung nicht dem 
umgesetzten Eiweiss entstammen konnten. In der letzten fünftägigen 
Periode wurden 111,39 g N und nur 757,1 g Zucker ausgeschieden. 

1) Müller und Seemann, Deutsche med. Wochenschr. 1899. No. 13. 

2) Langstein, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 31. S. 59. 

3) F. Müller, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 42. 

4) Kossel, vergl. Müller und Seemann. 

5) Rumpf, Berliner klin. Woehensehr. 1899. No. 9. 
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Nach Abzug von 250 g eingeführten (hoch berechnetem) Zuckers stellt 
sich das Verhältniss von D : N = 4,5 : 1. 

Ein zweiter Fall war durch eine hochgradige Appetitlosigkeit und 
einen sehr geringen Eiweissumsatz ausgezeichnet. Er schied 3 Monate 
vor dem Tode in 15 Tagen nur 89,9 g N oder pro Tag 0,59 g N aus. 
Dabei war die Zuckerausscheidung nicht besonders hoch, sondern betrug 
pro Tag im Durchschnitt 77 g, wovon etwa 10 g an eingetührtem 
Kohlehydrat in Abrechnung kommen. Daraus ergiebt sich ein Verhält¬ 
niss von D : N etwa 10 : 1. Ein Fall mit derartig geringem Eiweiss¬ 
umsatz ist aber eine ganze Anomalie. Dass es sich in diesem Falle, wie 
F. Müller glaubt, um N-Rctention handelt, ist mir bei der grossen 
Anorexie des Patienten nicht wahrscheinlich, immerhin mussten diese Be¬ 
denken bei weiteren Untersuchungen berüchsichtigt werden. 

Bevor ich auf diese eingehe, sei es mir gestattet, die weiteren 
Mittheilungen über diese Frage zu berücksichtigen. Zunächst theilte 
Rosenquist 1 ) aus von Noorden’s Abtheilung zwei Untersuchungs¬ 
reihen bei schweren Diabetikern mit, in welchem ähnliche Verhältnisse 
Vorlagen; in dem einen Harn standen 1815,9 g Zucker 393,17 g N, in 
dem zweiten 1072,97 g Zucker 138,37 g N gegenüber. 

Einige weitere interessante Untersuchungsreihen hat L. Mohr 2 ) 
aus von Norden’s Abtheilung mitgetheilt. Bei einem Patienten fand 
sich in 3 verschiedenen Untersuchungsperioden zuerst ein Quotient 
D : N = 5,92 : 1, sodann ein Quotient 8,14 : 1 und in der letzten 
Periode 5,4 : 1. Bei dem zweiten Fall fand sich in 14 tägiger Unter¬ 
suchung ein Durchschnittsquotient 5,4 : 1. 

Lüthje hat sodann, wie schon S. 260 erwähnt, einen Stoffwechsel¬ 
versuch bei einem durchaus ungeeigneten Diabetesfall in verhältnissmässig 
frühem Stadium angestellt und dabei ein Verhältniss von D : N gefunden, 
welches 2,3 : 1 nicht überschreitet, meist aber wesentlich geringer ist. 
Die Schlussfolgerungen, welche Lüthje auf Grund dieses Befundes 
zieht, können wir um so eher übergehen, als das Untersuchungsergebniss 
etwa ein Jahr später, nachdem der Fall sich zu einem schweren ent¬ 
wickelt hatte, ein völlig anderes war. Lüthje fand jetzt ein Ver¬ 
hältniss von D : N, welches 4 : 1 sehr häufig überschritt, einige Male 
sogar Werthe von 5 : 1 erreichte. Mit Recht betont Lüthje dabei die 
Wahrscheinlichkeit, dass ein Theil der in der Nahrung zugeführten Kohle¬ 
hydrate in dem betreffenden Fall verbrannt sei, zumal die Zufuhr wesent¬ 
lich in Milchzucker bestand. Auf die Wahrscheinlichkeit, dass im Körper 
selbst schwerer Diabetiker noch eingeführtcr oder gebildeter Zucker ver¬ 
brannt wird, habe ich ebenso wie Külz schon vor Jahren aufmerksam 
gemacht. Es giebt nur ganz vereinzelte Diabetiker, welche alle ein- 

1) Berliner klin. Wochensehr. 1S99. No. 28. 

2) L. Mohr, Berliner klin. Wocheuschr. 1901. No. %. 
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geführten Kohlehydrate wieder ausscheiden, womit aber noch nicht 
der Beweis erbracht ist, dass auch aller im Körper gebildete 
Zucker ausgeschieden wird. Nachdem Lüthje in seiner zweiten 
Untersuchung sich meinen Befunden so überraschend genähert hat, wirft 
er die Frage auf, ob es denn einen Sinn hat, sich in der Frage der 
Zuckerbildung aus Fett fest zu entscheiden, bevor die Grundfrage gelöst 
ist, nämlich die Frage nach der maximalen Zuckerbildung aus Eiweiss. 
Demgegenüber muss doch betont werden, dass eine Reihe von Arbeiten 
zwar die Zuck erb i 1 d u ng aus Ei weiss erwiesen hat, dass aber bei 
weitem nicht jene Mengen gewonnen wurden, welche dem Verhältniss 
D : N — 3:1 entsprechen. Wenn aber das zerfallende Eiweiss nicht 
ausreicht, den aus dem Körperbestand ausgeschiedenen Zucker ahzuspalten, 
um wieviel weniger dürfte es dann im Stande sein, die gesammte 
Zuckermenge den aus dem Ivörperbcstand ausgeschiedenen 
und den im Körper noch zur Verbrennung gelangenden 1 ) zu liefern. 
Man ist für solche Quelle gezwungen, eine andere Quelle des Zuckers 
als das zerfallende Eiweiss zu suchen. Ich bin erst nach mannigfachen 
Erwägungen dazu übergegangen, das Fett als eine eventuelle Quelle des 
Zuckers für manche Fälle von Diabetes heranzuziehen. Es setzt diese 
Anschauung allerdings voraus, dass ausser dem Eiweiss keine 
wesentlichen Depots von Kohlehydrat im Körper vorhanden 
sind, welche ohne anderweitige Abspaltung entleert werden können. 
Würde sich bei weiteren Arbeiten ergeben, dass derartige ausreichende 
Reservoire vorhanden sind, so wäre die Frage der Zuckerbildung aus 
Fett für den Menschen zunächst überflüssig. Einstweilen kennen wir 
diese nicht, und somit ist die Frage, ob überhaupt Zucker aus Fett ge¬ 
bildet werden kann, doch mehr als discutabel. Man wird doch nicht 
ausser Acht lassen dürfen, dass, wie Bunge 2 ) betont, die Umwandlung 
von Fett in Zucker in der Pflanzenphysiologie bekannt ist, dass Seegen 3 ) 
und später J. Weiss») die Fähigkeit der Leberzellen erwiesen zu haben 
glauben, aus Fett eine Substanz zu bilden, welche in alkalischer Lösung 
Kupferoxyd redueirt. 

Ich habe aber vor Jahren auch darauf aufmerksam gemacht, dass 
es ausserordentlich beträchtliche Mengen von Zucktu* sind, welche bei 
einzelnen Patienten im Laufe der Jahre ausgeschieden werden, ohne 

1) Man könnte gegen die Annahme dieser Verbrennung die Untersuchungen 
über den respiratorischen Quotienten bei Diabetes insbesondere von Voll ring und 
Schmoll (Zeitsclir. f. klm. Med., Bd. 31), Leo u. A. iirs Feld führen. Mir scheinen 
diese kurz dauernden Versuche aber noch nicht genügend einwandsfrei. Man wird 
auch hier trachten müssen, wie es Kühner und Heubner beim Säugling getban 
haben, in länger dauerndem Versuch eine StofTwcehselbilanz aufzustellen. 

2) Runge, Lehrbuch der physiol. Chemie. 1SPS. 

3) Seegen, Die Zuckerbildung im Thierkörper. ls ( .H). 

4) J. Weiss, Zeitsclir. f. pliys. Chemie. Bd. 24. 
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dass ihre Zurih klullrunir auf zerfallendes Eiweiss denkbar ist. Nehmen 
wir aus der vorstehenden Untersuchung den ersten Fall Jahn. Derselbe 
scheidet in 15 Tagen im Harn 271,7 g N und 1437 g Zucker aus, 
welche nicht in der Nahrung eingeführt sind. Rechnen wir, dass auf 
1 g N selbst 3 g Zucker kommen, so würden 815 g Zucker eine gute 
Erklärung linden. Es bleiben dann in 15 Tagen rund 600 g Zucker 
oder 40 g Zucker pro Tag übrig. Pat. fand sich dabei sehr wohl und 
trat aus dem Krankenhause aus, um sich zu verheirathen. Nehmen wir 
aber nur an, dass er noch 1 2 Jahr unter gleichen Ausscheidungsver¬ 
hältnissen gelebt hat, so würde er 7200 g Zucker oder rund 7 kg Zucker 
ausgeschieden haben, welche aus aufgespeichertem Kohlehydrat stammten. 
Ein derartiges Depot des Körpers an Kohlehydrat ist bis jetzt nicht 
gefunden. 

Dabei muss man immer berücksichtigen, dass der Körper gewiss 
noch Zucker verbrennt. 

In dem Fall Krause kommen auf 408 g N 1456 g Zucker ex corpore. 
Rechnen wir im Minimum D : N — 3 : 1, so erhalten wir 232 g Zucker, 
welche auf Eiweiss zurückzuführen schwierig ist. Pat. stellt einen Diabetes¬ 
fall dar, der bei der Untersuchung aus der leichten in die schwere Form 
gerade übergegangen ist. Man kann die Lebensdauer dieser Fälle noch 
auf etwa zwei Jahre berechnen. Es würde diese Rechnung 5100 g Zucker 
ergeben, welche nicht dem Eiweiss entstammen. Dabei muss man in¬ 
dessen berücksichtigen, dass die Erkrankung im Laufe der Zeit schwerer 
wird, und dass aller aus Eiweiss entstandener und aller eingeführter 
Zucker bei der Rechnung als unverbrannt den Körper verlassend 
berechnet ist. Mit dieser unbekannten Grösse müssen aber die AVerthe 
gewaltig an wachsen. Alle diese Erwägungen hängen natürlich noch mit der 
Vorfrage zusammen, ob der im Harn zur Ausscheidung gelangende N auch 
wirklich als der Ausdruck des umgesetzten Eiweisses betrachtet werden kann, 

F. Müller 1 ) hat die Ansicht ausgesprochen, dass die hohen AVerthe 
von D : N sich nur in ganz schweren Fällen finden, welche kurze Zeit 
nach der Untersuchung in den Tod ausgingen, und dass sich bei diesen 
.Beobachtungen am diabetischen Menschen und am Phloridzinthier eine 
auffallend geringe StickstolTausscheidung findet, so dass oft Stickstoff im 
Körper zurückbleibe. M ü Iler nennt tägliche Stickstoffausscheidungen 
von 6 und 4.4 g und bezeichnet sie geringer als sie bei einem hungernden 
gesunden Menschen gefunden werden. Nun schied Rabe bei einem Ge¬ 
wicht von 52 kg, der an hochgradiger Appetitlosigkeit, litt und nur mit 
Mühe Fleischbrühe mit Eiern, Thee und Kaffee mit Sahne zu sich nahm, 
pro Tag 6,59 g N aus. Bei einem völlig gesunden Hungernden ist der 
Eiweissumsatz natürlich grösser, aber dieser Eiweissumsatz ist auch nicht 

1) F. Müller, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 42. 8.539. 
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normal, da er die ganze Calorienmenge des Hungernden aufbringen muss. 
Demgegenüber schied ein gesunder Vegetarier bei einem Körpergewicht 
von 64 kg in einem 8 tägigen Versuch nur 6,91 g pro Tag im Urin aus. 
Es beträgt also der Eiweissumsatz bei dem Vegetarier auf 1 kg Gewicht 
0,1079 g N, bei Rabe 0,1267 g N. 

Bei anderen Fällen hochgradiger Appetitlosigkeit fand ich den 
Eiweissumsatz noch geringer, so konnte ich bei einem Fall von Becken- 
carcinom mit einer völlig gesunden Niere (die andere zeigte eine alte 
Hydronephrose) nur eine Stickstoffausscheidung von 3,058 bis 4,126 g, 
im Durchschnitt 3,529 g N pro Tag, bei einem Gewicht von 38,5 kg 
nachweisen. Es ergiebt das pro Kilo Körpergewicht nur 0,092 g N, 
also einen noch geringeren Eiweissumsatz als bei Rabe. 

Dieser Vergleich spricht nicht für eine Stickstoffretention. Sodann 
hat die Untersuchung drei Monate vor dem Tode stattgefunden. 

Aber der Fall Rabe ist ein ganz aussergewöhnlicher. Schwere 
Diabetesfälle mit solchem geringen Eiweissumsatz sind ausserordentlich 
selten. Bctrachen wir nun, wie sich F. Müller’s Anschauung zu den 
oben beschriebenen Fällen stellt. 

Es dürfte derjenige Fall von besonderem Interesse sein, dessen 
Untersuchung nahezu bis zum Tode dauerte. Das ist der Patient Sommer. 
Dieser befand sich schon seit mehr als 9 Monaten im Krankenhause und 
ist in dieser ganzen Zeit glänzend ernährt worden. Bei der 18 tägigen 
Stoffwechseluntersuchung erhält er 325 g Stickstoff in Eiweisskörpern 
der Nahrung und scheidet im Harn und Stuhl 307 g N aus. Dieser 
schwere Fall von Diabetes befindet sich also fast unmittelbar 
vor dem Tode völlig im Stickstoffgleichgewicht. Trotzdem er¬ 
hebt sich der Quotient N:D auf nahezu 1:5, bleibt aber hinter dem 
Befund bei Jahn zurück. 

Interessant ist bei Sommer der Versuch, die Eiweisszufuhr herab¬ 
zusetzen. Bei diesem folgte die Stickstoffausscheidung der Einfuhr nicht, 
sondern hielt sich ungefähr in der gleichen Höhe wie zuvor, so dass ich 
den Eiweissbedarf solcher weit vorgeschrittenen Diabetiker für 
höher halte, als er bei gleicher Ernährung in anderen Fällen erforderlich ist. 

In dem Fall Krause ist allerdings eine wesentliche Zurückhaltung 
von N zu eonstatiren, aber dieser befand sich zeitweise in schlechter 
Ernährung ausserhalb des Krankenhauses und ist in dieser Hinsicht, wie 
das auch Lüthje für seinen Fall annimmt, einem Reconvalescenten 
gleich zu setzen. 

Das meiste Interesse dürfte aber der Fall Jahn in Anspruch nehmen, 
bei welchem das Verhältniss L) : N häutig und an aufeinanderfolgenden 
Tagen über 6 : 1 gefunden wurde. Dieser erhielt eine Nahrung, welche 
etwa 20 g N in Eiweiss pro Tag enthielt und scheidet im Harn im 
Durchschnitt 18 g N aus. Hier ist, wie schon oben erwähnt, eine 
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N-Retention gewiss nicht anzunehmen und kann somit nicht zur Er¬ 
klärung der hohen Verhältnisszahl herangezogen werden. 

Aber auch die auf meine Veranlassung angestellten und von mir 
eontrolirten Versuche von Hartogh und Schümm 1 ) an Hunden muss ich 
gegenüber falschen Auffassungen in Schutz nehmen. Die vielfach erhobenen 
Bedenken, ob die Hunde auch glykogenfrei waren, erledigen sich damit, 
dass nach E. Pflüger 2 ) völlige Glykogenfreiheit des Muskel¬ 
fleisches eines Hundes selbst nach 38 tägigem Hungern nicht erzielt 
wurde. Betrachten wir aber den Versuch VI von H. u. S. Es gelingt, 
das Thier 24 Tage bei Phlorhidzininjectionen am Leben zu erhalten. 
Soweit es durch angestrengte Arbeit und fettreiche Kost bei minimaler 
Kohlehydratzufuhr in dem verabreichten Gemüse möglich ist, ist es wohl 
als glykogenarm zu bezeichnen. Wäre aber eine Anhäufung von Glykogen 
vorhanden gewesen, so hätte in den ersten Phloridzintagen eine hohe 
Zuckerausscheidung erwartet werden können. Das ist aber keineswegs 
der Fall. Die hohe Zuckerausscheidung stellt sich erst im Verlauf der 
23 Tage ein und giebt erst später die hohen Verhältnisszahlen, als eine 
Einwirkung etwaigen aufgespeicherten Glykogens kaum noch angenommen 
werden kann. Wenn der Hund in 24 Tagen 252 g N ausscheidet, also 
über 10 g pro Tag, so entspricht das fast der Stickstoffausscheidung 
des Menschen. Allerdings haben wir versucht, durch reichlichste Fett¬ 
zufuhr den Eiweisszerfall möglichst gering zu gestalten, ein Gesichts¬ 
punkt, der auch für den menschlichen Diabetes oben schon begründet 
ist. Trotzdem ist die Stickstoffausscheidung eine sehr hohe, aber 
52,17 g N geben doch verrechnet mit 1288 g Zucker ein Verhältniss 
von 1 . 5. 

Bringen wir aber die ersten 7 Tage, in welchem trotz vorhergehen¬ 
der anstrengender Arbeit und so gut wie kohlehydratfreier Nahrung 
Glykogen eine Rolle spielen kann, in Abzug, so kommen auf 160 g N 
1064 g Zucker ex corpore oder es entsteht ein Verhältniss von 1 : 6,5. 
In dieser Periode hebt sich am 15.—19. Tage das Verhältniss auf 1 : 9 
und sinkt zum Schluss auf 1 : 4,1. 

Wir haben in diesem Phloridzinversuch fast dasselbe Bild wie beim 
menschlichen Diabetes. Nicht in der Periode, unmittelbar vor 
dem Tod, sondern in einer vorhergehenden, haben wir das 
höchste Verhältniss D : N. Und dass bei dieser N-Ausseheidung 
von durchschnittlich über 10 g pro Tag keine Retention von N wahr¬ 
scheinlich ist, brauche ich wohl kaum zu betonen. F. Müller schreibt 
allerdings von 5,5 und 4,8 g täglicher Ausscheidung. Das sind aber 


1) Hartogh und Schümm, Arch. f. exper. Path. und Pharm. Bd. 45. 

2) E. Pflüger, Pflügers Archiv. Bd. 75. S. 225. 

Z»*it*clir. f. kl in. Meri'u'in. 4. r >. Bd. H..'iti. 4. *)() 
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Ausnahmen, dadurch bedingt, dass der Hund nicht veranlasst werden 
kann, seinen Urin regelmässig zu entleeren, wie der Mensch. Zum 
Katheterismus konnten wir uns aber bei der 120 Pfund wiegenden Dogge 
nicht entschliessen. 

Ich glaube also die Einwände gegen die Resultate hinreichend ent¬ 
kräftet zu haben. Wenn andere Autoren andere Resultate erzielt haben, 
so liegt das wahrscheinlich an der anderen Versuchsanordnung und an 
weniger geeigneten Versuchsthieren. Diese wurden aber von mir be¬ 
sonders auf Grund guten Baues, Kräftezustandes und Gewichts ausge¬ 
wählt. Sodann liess ich die Thiere nicht hungern, sondern ernährte sie 
mit ausserordentlich grossen Mengen Fett um den Eiweissumsatz 
möglichst herabzusetzen und die Thiere möglichst lange am Leben zu 
erhalten. Dieser Gedankengang dürfte durchaus richtig sein. 

Aber auch bei hungernden Thieren sind ja im Phlorhizindiabetes 
Werthe von D : N erzielt worden, welche weit über 3 : 1 hinausgehen, 
so von Halscy, Contejean, ßouchard, Lusk. 

Allerdings versuchen Halsey und Lusk ihre Befunde in dem Sinne 
zu deuten, dass aus Fett kein Zucker gebildet wird. Halsey glaubt, 
dass die reichliche Fettzufuhr nur den Zucker vor der Verbrennung 
schütze, so in grösserer Menge zur Ausscheidung gelangen lasse. Aber 
wenn wir das selbst annehmen, so ist doch kaum zu glauben, dass in 
den Versuchen von Hartogh und Schümm der Hund, welcher an 
einem Hungertage 6 Stunden angestrengt arbeitete und dann drei Tage 
mit reichlich Fett und wenig Eiweiss ernährt wurde, am 10.—14. Tag 
ein Verhältniss von 6,1 : 1 und am 15.—19. Tag ein solches von 
9,0 : 1 bot, wesentliche Mengen Zucker oder Glykogen in den uns be¬ 
kannten Organen aus früherer Zeit bis zum 15. und 19. Tag der Phlor- 
hizinbehandlung konservirt hat. 

Die Unmöglichkeit diese hohen Zuckerausscheidungen mit den End¬ 
produkten des ausgeschiedenen Eiweisses in der Art zu verrechnen, dass 
die Entstehung des Zuckers aus Eiweiss erklärt ist, bringt allerdings 
nicht den Beweis, dass Zucker aus Fett entstanden ist. 

Es könnte zunächst an den Zerfall eines besonders kohlenhydrat¬ 
reichen Gewebes im Körper gedacht werden. Bluraenthal 1 ) hat auf 
Grund der Versuche von Bend ix, welcher bei Phlorhizinvergiftung eine 
Steigerung der Phosphorsäureausscheidung fand, die Nucleoproteide und 
die Nucleinsäure als die Quelle des Zuckers betrachtet. Aber die Ver¬ 
suche von Hartogh und Schümm ergaben, dass eine stärkere Phos- 
phorsüureausscheidung ebenso wenig wie eine stärkere Schwefelsäureaus¬ 
scheidung mittler Zuckerausscheidung einherging. 

1) Blumen tlial, Berliner klin. Wocliensclir. ls99. 20. November. 
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F. Müller 1 ) hat zur Erklärung der hohen Zuckerausscheidung sogar 
an synthetische Processe im Thierkörper gedacht und speciell auf das 
Leucin als Baustein für die Zuckerbildung hingewiesen. Eine gewisse 
Stütze schien dieser Gedanke in Cohn’s 2 ) Versuchen zu finden. Da aber 
Casein kein Glykogenbildner ist, so könnte die Vermehrung der Zucker¬ 
ausscheidung bei Einfuhr desselben sehr wohl auf ganz indirectem 
Wege zu Stande kommen. 

Indessen handelt es sich bei dieser Meinungsäusserung nur um eine 
Hypothese, die zu weiterer Arbeit anregen soll. Die Einwendungen, 
welche von Mering 3 ) auf Grund der Berechnung eines Versuchs gegen 
die Entstehung des Zuckers aus Fett erhoben hat, habe ich früher un¬ 
berücksichtigt gelassen, weil von Mering die Entstehung des gesammten 
ausgeschiedenen Zuckers mit dem Glycerin des Fettes verrechnete, 
während ich nur ein Deficit durch die Umwandlung von Fett decken 
wollte. In jüngster Zeit hat aber Mohr 4 ) auf diesen Versuch rechnerisch 
zurückgegriffen und macht darauf aufmerksam, dass von Mering den 
aus Eiweiss entstandenen Zucker (den er mit 2,8 auf 1 N berechnet) 
gar nicht in Rücksicht gezogen hat. Ich will sogar diesen auf Eiweiss 
entfallenden Zucker noch höher zu berechnen. Rechnen wir D : N = 3 : 1, 
so bleiben nur 20 g Zucker durch Fett zu decken, was etwa 222 g Fett 
erfordern würde, falls wir nur das Glycerin in Anspruch nehmen. Damit 
würde sich die Fettzersetzung schon auf 2 / 5 des von Mering berechneten 
Werthcs reduoiren. 

Schon hierdurch wird die supponirte Steigerung der Wärmcproduetion 
wesentlich verringert; es ist aber weiterhin zu berücksichtigen, dass ganz 
beträchtliche Mengen intermediärer Produete des Stoffwechsels unverbrannt 
ausgeschieden werden. 

Uebrigens macht das Resultat Schöndorff’s aus Pfliiger’s Labora¬ 
torium, dass aus einem Eiweisskörper, welcher keine Kohlehydratgruppe 
enthält, kein Glykogen entsteht, eine Wiederaufnahme vieler Versuche 
unter Ernährung mit reinem kohlehydratfreiem Casein erwünscht. 

Jedenfalls ist Miiller’s Annahme nicht besser begründet, als die 
einer Zuckerbildung aus Fett, dessen einer Component durch vorsichtige 
Oxydation direct in ein zuckerartiges Product übergeht. [E. Fischer.] 5 ) 
Auch der Uebergang der Fettsäuren in Zucker könnte erwogen werden. 
Doch will ich auf alle diese schon früher von mir 6 ) behandelten Punkte 
nicht eingehen. 

1) F. Müller, Zeitsohr. f. Biolog. Bd. 42. S. 547. 

2) Cohn, Zeitsehr. f. phys. Chemie. Bd. 28. S. 211. 

3) v. Mering, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. IG. 

4) L. Mohr, Berliner klinische Wochenschrift. 1Ö01. No. 3G. 

5) K. Fischer, Berichte d. deutschen ehern. Gesellschaft. Bd. 22. S. 2114. 

G) Th. Kumpf, Berliner klin. Woc-henschr. lSOB. No. ( J. 

20 * 
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Mir scheint die Zuckerbildung im Thierkörper in der von Müller 
gedachten Art deshalb nicht wahrscheinlich, weil der Verlauf des 
schweren Diabetes dadurch kaum erklärt wird. Würde die schwere Form 
nur eine auf Kosten von eingeführtem Eiweiss einhergehende Zucker¬ 
ausscheidung darstellen, so Hesse der therapeutische Versuch, diesen Ab¬ 
fluss durch entsprechende Zufuhr zu ersetzen, ein günstigeres Resultat 
erwarten. Das ist aber keineswegs der Fall, vielmehr führt 
diese Art der Zuckerbildung und -Ausscheidung je nach ihrer 
Grösse zu dem mehr oder weniger schnell eintretenden Tode. 

Auch Mohr 1 ) spricht sich dahin aus, die Annahme, dass die Zucker¬ 
bildung aus Eiweiss über das Leucin gehe, sei viel schlechter fundirt, 
als die Annahme einer Zuckerbildung aus Fett, ebenso von Noorden. 

Es bliebe allerdings immer noch die Möglichkeit, dass gewisse 
Eiweisskörper im Stande sind, Kohlehydratgruppen anzulagern und im 
Nothfall wieder abzuspalten, ohne selbst einen Zerfall zu erfahren. Bei 
dem komplieirten Bau mancher Ei weisskörper 2 ) wäre auch das denkbar. 
Es ist das eine Anschauung, welche mit der von Umber 3 ) vor kurzem 
betonten verwandt oder gleich ist. Sie würde allerdings die seitherigen 
Anschauungen über Eiweissumsatz und die Berechung desselben aus dem 
Ilarn-N wesentlich modificiren. Ich habe übrigens von gleichem Gedanken 
ausgehend, schon vor 1 Jahr gemeinschaftlich mit Dennstedt die chemi¬ 
sche Analyse von Muskeleiweiss eines schweren Diabetikers begonnen, 
fürchte aber, dass dieselbe ein sicheres Ergebniss nicht haben wird. 

Ich habe schon oben erwähnt, dass die Anschauung F. Müllers 
die hohen Verhältnisszahlen von D : N fänden sich kurz vor dem Tode, 
den Thatsaehen nicht entspricht. Es sei in dieser Beziehung nur auf 
den Fall 1 (Jahn) nochmals verwiesen, der in einem früheren Stadium 
der schweren Erkrankung die hohen Zahlen zeigt und auf den Fall 
(Sommer), bei welchem vor dem Tode keine so hervorragend hohen 
Werthe gefunden wurden. 

Mit diesen Befunden und den eingehend geschilderten Stoffwechsel¬ 
versuchen muss auch die Anschauung von F. Müller fallen, dass 
im Körper zurüekgehaltene N die Ursache der hohen Verhält- 
nisszahl ist. 

Wenn wir nun annehmen, dass beispielsweise bei Jahn die durch¬ 
schnittlich per Tag ausgeschiedenen 18 g N dem Eiweiss des Körpers 
entstammen, so würden etwa 50 g Zucker ihre Erklärung finden und 
die restirenden 46 g müssten auf das ohne Kohlehydratgruppen angesetzte 

1) 1. c. 

2) Yergl. die neueren Arbeiten von Pflüger in dessen Archiv, sowie Kossel, 
Berichte der deutschen ehern. Gesellseh. Jahrgang 1894. Heft 13. 

3) Umber, Vortrag auf der 73. Versammlung deutscher Naturforscher in Ham¬ 
burg. Therapie der Gegenwart. Oktober 1901. 
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Eiweiss der Nahrung zurückgeführt werden. Aber mit dieser Rechnung ist 
der noch im Körper zur Verbrennung gelangende Zucker ganz 
ausser Acht gelassen. Demgegenüber scheint es mir noch immer das 
wahrscheinlichste, dass der Körper einen Theil des ihm unentbehrlichen 
Zuckers dem Fett resp. dem Glycerin desselben entnimmt, wobei ich 
gleichzeitig ablaufende schwere Aenderungen in der Zusammensetzung 
des Körpereiweiss nicht a priori zurückweiseil möchte. Dass ich eine 
Zuckerbildung aus Fett nur im Nothfall und als Reserve in An¬ 
spruch nehme, glaube ich genügend betont zu haben. Diesem an¬ 
genommenen Nothfall gegenüber kann die bekannte Thatsache, dass 
die Zuckerausscheidung durch reiche Fettzufuhr nicht erhöht 
wird, keinen wesentlichen Ein wand bilden. 

Nur wenige Worte seien dem Eiweissbedarf der Diabetiker gewidmet. 
Dass die weitaus grössere Zahl der Diabetiker mit derselben Ei weiss¬ 
menge auskommt, wie ein Gesunder, ist bekannt. Fraglich erscheint es 
höchstens, ob nicht in einem ganz späten Stadium des Diabetes der 
Eiweissbedarf höher ist. Einen solchen Befund hat Pautz 1 ) schon er¬ 
hoben; auch in meinem Fall (Sommer) glaube ich das annehmen zu 
müssen, da bei dem Versuch die Eiweisszufuhr auf 6 g N herabzusetzen, 
die Ausscheidung nur von 14 g auf 10 g fällt und somit ein Verlust von 
Körpereiweiss Statt hatte. 

Das Verhalten der Aceton-, Acetessigsäure-, der Ammoniak-, der Oxv- 
buttersäureausscheidung beim Diabetes ist so häufig Gegenstand der Be¬ 
arbeitung gewesen, dass ich darauf nur kurz eingehen möchte. Ich 
stimme Lüthje durchaus zu, dass die Ausscheidung von Acetessig¬ 
säure und Oxybuttersäure mit dem Eiweissumsatz und dem so¬ 
genannten Stoffwechselgleichgewicht nichts zu thun hat. 

Das zeigen schon frühere Beobachtungen von mir, das zeigt auch 
der oben ausführlich behandelte Sommer. 

Man braucht auch nur den fetten Diabetiker und denselben Mann 
nach Abnahme von 40—50 kg als mageren Diabetiker oder den 
letzteren überhaupt zu betrachten und zu erwägen, dass bei dem 
ersteren Acetessigsäure und Oxy buttersäure fehlen, bei dem 
letzteren mehr oder weniger reichlich zur Ausscheidung kommen, 
und man wird den Schluss nickt von der Hand weisen, dass mit dem 
Auftreten der Acetessigsäure- und Üxybuttersäureausscheidung 
ein besonders intensiver Verbrauch von Fett einhergeht. Ich habe 
schon an anderer Stelle auf die Entstehung der Oxybuftersäure aus Fett 
im Innern des Körpers aufmerksam gemacht und will hier nicht weiter 
darauf eingehen. 

Ich freue mich aber, dass eine ganze Reihe von Arbeiten der letzten 


1) Pautz, Zeitschr. f. Biolog. Bd. 32. N. F. 14. 
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Jahre bezüglich der Entstehung von Aceton, Acetessigsäure und Oxv- 
buttcrsäure aus Fett mit meiner 1 ) im Oktober 1898 begründeten An¬ 
schauung übereinstimmen, so Gclmuvden 2 ), Waldvogel 3 ), Schwartz 4 ), 
Magnus-Levy 5 ). 

Besonders interessant ist das plötzliche Auftreten von Acetessig¬ 
säure bei Entziehung aller Kohlehydrate. Häufig schwindet diese Er¬ 
scheinung wieder, in einzelnen schweren Fällen bleibt sie aber, einmal 
aufgetreten, eine dauernde Erscheinung. 


IT. Zur Entstehung des Coma diabeticum. 

Die Entstehung des Coma diabeticum muss bisher als ungeklärt be¬ 
zeichnet werden. Stadelmann 6 ) und Naunyn glauben allerdings, dass 
die Ursache desselben eine Säureintoxikation sei, bei welcher die Oxy- 
buttersäure an erster Stelle zu beschuldigen ist. Die Thatsachen, welche 
Stadelmann und Naunyn 7 ) fiir ihre Anschauung verwerthen, die be¬ 
trächtliche Ausscheidung von Oxybuttersäure, die hochgradige Vermehrung 
der Ammoniakausscheidung bei schweren Fällen von Diabetes können 
allerdings kaum bestritten werden. Ich sehe von dem Fehlen der Oxy¬ 
buttersäure in einzelnen Fällen (Rumpf, Münzer und Strasser) ab; 
in diesen scheinen andere Säuren die Stelle der ersteren zu vertreten. 
Aber diese Erscheinungen gehen in ihrer Grösse keineswegs dem 
Auftreten des Coma diabeticum parallel. Ich möchte in dieser Be¬ 
ziehung nur auf den Fall Sommer aufmerksam machen, der 
kurz voi dem Tod eine Linksdrehung von 0,2° und 0,3° zeigt, 
während in dem Fall Jahn, der gebessert entlassen wird und 
zu heirathen beabsichtigt, die Linksdrehung häufig bis 0,4 und 0,5° be¬ 
trägt. Ebenso steigt die Linksdrehung bei Krause, der gebessert ent¬ 
lassen wird, bis 0,6°. Dabei dilTeriren in den einzelnen Fällen die Urin¬ 
mengen nur unbedeutend. Es dürfte überflüssig sein, diese Befunde noch 
durch eingehende Berücksichtigung der Litteratur zu erweitern. Es sei 
nur auf Naunyn und von Norden verwiesen, von welchen der erstere 
durch Monate eine tägliche Ausscheidung von mehr als 100 g Oxybutter¬ 
säure, der letztere 2 ! / 2 Jahre hindurch wiederholt mindestens 2 pCt. 
Oxybuttersäure im Harn fand. Eine ähnliche Beobachtung konnte Sand¬ 
meyer machen. 

1) Kumpf, Vortrag, gehalten am 27. Oktober 1*98 in der IIufelaiHpsclien Ges. 

2) Gelmuyden, Zeitschr. f. 

3) Waldvogel, Zeitschr. f. K1 in. Med. 1899. Bd. 38. 

4) Schwartz, Arch. f. exper. Pathol. und Pharmakol. Bd. 40. 

5) Magnus-Levy, Die Oxybuttersäure. Leipzig. 1899. 

6) Stadelmann, Einfluss der Alkalien. 1890. 

7) Naunyn, Der Diabetes mellitus. NothnageLs spec. Pathol. und Therapie. 
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Auch die Ammoniakausscheidung geht keineswegs dem Auftreten 
des Coma parallel. So zeigt der gebessert entlassene Fall Oste 
Ammoniakwerthe von mehr als 5 g, während Stadelmann kurz vor 
dem Tode 3—4 g fand. In dem grossen von mir, Aldehoff und 
Sandmeyer bearbeiteten Külz’schen Material fanden sich in einem 
Fall (S. 429) elf Monate vor dem Tode 6,69 g NH 3 in einem anderen 
andern Fall 3 Monate vor dem Tode 3,8 und 4,1 g. Man könnte diese 
Beispiele noch beträchtlich vermehren. 

Zweifellos ist eine gesteigerte NII 3 und Säurcausscheidung bei den 
schweren Formen von Diabetes vorhanden, aber die Mengen gehen nicht 
ganz der Schwere des Falls und dem Auftreten des Coma diabeticum 
parallel. Die gleichen Gesichtspunkte dürften für die der Oxybutter- 
säure verwandter Acetessigsäure, sowie für das Aceton gelten, wie 
dieses aus einer Beobachtung von Naunyn hervorgeht. 

Damit soll die Acidose in schweren Fällen von Diabetes in keiner 
Weise bestritten werden und ebenso wenig die Wahrscheinlichkeit, dass 
in dem Bilde des Comas die Säureintoxikation eine Rolle spielt. Wenn 
aber das dyspnoische Coma einmal bei geringer Acidose auf- 
treten und weiterhin bei ganz schwerer Acidose lange Zeit fehlen 
kann, so müssen bei der Hervorrufung der Schlusskatastrophe noch 
andere Faktoren mitspielen. 

Damit befindet sich in Uebereinstimmung, dass weder die lang 
dauernde Verabreichung von Natrium bicarbonicum oder eitricum noch 
die Infusion von Natriumlösung das Coma und den Tod nur für längere 
Zeit zu verhindern vermögen. Die ganz vereinzelten günstigen Resulate 
von etwas längerer Dauer lassen noch eine andere Erklärung zu. 

Ein neuer Gesichtspunkt wurde in die Betrachtung des Coma 
diabeticum durch die Entdeckung der Comaeylinder gebracht. Dass 
bei dem Diabetes die Niereu erkrankt sein können, ist ja eine lange be¬ 
kannte Thatsache, die in Verbindung mit der auftretenden Albuminurie 
und dem Befund körniger Cylinder (Cantani, Frerichs, Stokvis, 
Naunyn, von Noorden) besonders beim Coma Stokvis 1 ) zu der An¬ 
schauung führten, dass das Coma diabetieorum eine eigene Form der 
Urämie sei. 

Bei der Bearbeitung des grossen Materials von E. Külz zeigte sich, 
dass sogar in der Mehrzahl der Diabetesfälle die Nieren erkrankt waren. 
Aber die Erkrankung der Nieren geht in keiner Weise der Schwere des 
Diabetes parallel und in typischen Comafällen kann sogar die Er¬ 
krankung der Nieren verhältnissmässig unbedeutend sein. Es war 
deshalb der Befund ganz eigenthümlieher Cylinder im Coma diabeticum 


1) Stokvis, Verhandl. des V. Congresses f. innere Med. 
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durch Külz und Aldehoff 1 ) von besonderem Interesse. Derselbe 
wurde von mir 2 ) und anderen (Nebclthau, von Mering, Sand- 
meyer) bestätigt. Diese fein conturirtcn, blassen, oft stark granulirten, 
oft wie abgebrochen aussehenden Cylinder treten in der Regel mit dem 
Beginn des Coma auf, wobei die Eiweissausscheidung ganz minimal sein 
kann. Aldehoff 3 ) glaubt, dass ihr Erscheinen auf toxische Vorgänge 
beim Diabetes bezogen werden muss. 

Domansky und Reimann 4 ), welche aus der Klinik von v. Jaksch 
den Befund von Comacylindern beim Coma diabeticum bestätigen, 
sprechen sich wieder dahin aus, dass eine Störung in der Ausscheidung 
der Stoffwechselproducte als die Ursache des Coma diabeticum betrachtet 
werden muss. 

Auch meine weiteren Untersuchungen haben mich von dem ständigen 
oder fast ständigem Auftreten der Comacylinder überzeugt. 

Von besonderem Interesse sind in den vorstehenden Beobachtungen 
die beiden Fälle Oste und Goos. 

Bei der Pat. Oste traten am zweiten Tage der strengsten 
Diät, nachdem der Urin die ganze Zeit zuvor eiweiss- und cylinderfrei 
gewesen war, typische Comacylinder auf. Gleichzeitig stellte sich 
Unruhe, Mattigkeit, Herzklopfen und Pulsbeschleunigung ein. Als am 
4. Tag wieder 1 Liter Milch zugesetzt wurde, schwanden die Coma¬ 
cylinder und das Befinden wurde wieder gut. Nach einem Monat (der 
Urin war in der Zwischenzeit eiweiss- und cylinderfrei) w'urde der Ver¬ 
such wiederholt und führte zu demselben Resultat mit Auftreten 
von Comacylindern und drohendem Coma (Kopfschmerzen, Unruhe, Herz¬ 
klopfen und starker Obstgeruch aus dem Munde). Der Zusatz von 1 
ijiter Milch beseitigte auch diese Erscheinungen wieder. 

ln dem Fall Goos traten am 13. Tag strengster Diät Comacylinder 
auf, und im Anschluss daran Andeutung von Coma. Hier trat nach 
1 / ä Liter Milch und 50 g Brot täglich Besserung auf. 

Diese Beobachtungen dürften auch in Rücksicht auf Gelmuyden’s 5 ) 
oben erwähnte Untersuchung über Acetonkörper, von Interesse sein. 
Wenn Gelmuyden bei Einschränkung des Kohlehydrat - Stoffwechsels 
eine verminderte Fähigkeit zum Verbrennen der Acetonkörper konstatirte, 
so w'ird dieser Befund durch die häufig gemachte Erfahrung bestätigt, 
dass bei Entziehung der Kohlehydrate Aceton und Acetessigsäureaus- 
seheidung auftraten resp. Zunahmen. Aelmliche Befunde bei Unter- 

1) Aldehoff, vergl. E. Külz, herausgegeben von Rumpf, Aldehoff, 
San d in e y e r. 

2) Kumpf, Berliner klin. Wochenschr. 1895. No. 31. 

3) Vortrag von Sandmeyer auf dem X. Congress f. innere Med. 

4) Domansky u. Reimann, Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. 22. 1901. H. 8 u. 9. 

5) Gelmuyden, Skandinavisches Archiv f. Physiol. Bd. XI. 
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ernährung und Entziehung der Kohlehydrate hat ja auch Gerhardt er¬ 
hoben. Mit diesen Untersuchungsergebnissen stimmen die Beobachtungen 
von Naunyn, Külz, Sandmeyer und mir, dass bei Einleitung der 
strengsten Diät häufig Aceton und Aeetessigsäure im Harn auftraten, 
welche vorher fehlten. Manchmal schwinden diese wieder, wie der Fall 
372 x ) in typischer Weise zeigt, aber sehr häufig bleibt die einmal 
aufgetretene Störung bestehen. 

In unsern Fällen drohte mit der Entziehung der Kohlehydrate das 
Coma, aber nach der Verabreichung dieser schwand es wieder. 

Nach solchen Erfahrungen bin ich geneigt, die Coraacylinder als eine 
Begleiterscheinung des Coma, aber nicht als die Ursache desselben zu 
betrachten. In den geschilderten Fällen dürfte vielmehr die Anwendung 
der strengsten Diät zu dem Auftreten der Cylinder und des 
drohenden Comas geführt haben. 

Bei dem Fall Goos wurde auch der Ammoniakgehalt des Harns be¬ 
stimmt, Eine mit dem Auftreten der Comaeylinder einhergehende Ver¬ 
mehrung liess sich aber nicht nachweisen, ein Befund, der wohl nur so 
gedeutet werden muss, dass eine Zunahme der Acidose bei dem drohen¬ 
den Coma nicht aufgetreten ist. 

Eine weitere Aufklärung über das Wesen des Coma konnte meines 
Erachtens durch weitere genaue Untersuchungen des Stoffwechsels direkt 
vor dem Coma erwartet werden. In dieser Hinsicht verweise ich auf 
den Fall Sommer. 

In dem Fall Sommer wurde der Stoffwechsel bis zum Auftreten 
des Comas untersucht. Dieser Patient befand sich vollständig im 
Stickstoffgleichgewicht, erhielt auch nach Abrechnung des ex 
corpore ausgeschiedenen Zuckers eine Ernährung, welche mehr als den 
Bedarf deckte (ca. 150 g Eiweiss und 300 g Fett); der selten entleerte 
Stuhl enthielt nur wenig N und kein Fett oder wesentliche Mengen von 
Fettsäuren — und trotzdem nahm Patient in 14 Tagen um 6,5 kg, 
also pro Tag um 464 g ab und zwar erfolgte diese Abnahme vor 
dem Auftreten des eigentlichen Coma. 

Diese hochgradige Abnahme lässt sich kaum durch die Ausscheidung 
von Oxybuttersäure, Aceton- und Aeetessigsäure oder der geringen 
Mengen flüchtiger Fettsäuren erklären. Es muss hier ein anderer tief¬ 
greifender Vorgang sich abspielen, der vermuthlich im ganzen Verlauf 
des Diabetes eine Rolle spielt, hier aber zum ersten Mal zahlenmässig 
dokumentirt ist. Es dürfte sich meines Erachtens nur um Wasserverlust 
handeln. Und diese Anschauung findet ihre Stütze in Befunden, welche 
Dennstedt und ich 2 ) bei Todesfällen im Coma erhoben haben. 

1) Külz, Erfahrungen, herausg. von Rumpf, Al de ho ft und Sandmeyer. 

2) Dennstedt und Rumpf, Mittheil, aus den Hamb. Staatskrankenanstalten. 
Bd. III. Heft 1. Siehe dort auch die Literatur. 
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Bekanntlich beträgt der Wassergehalt des Blutes Erwachsener nach 
von Jaksch 773,3 °/ 00 Die Untersuchungen von Stintzing und 
Gumprecht ergaben bei Männern 784, bei Frauen 802 °/ 00 , während 
Carl Schmidt einmal 788,1 und bei einer vielleicht chlorotischen Frau 
824,5 %o fa p *d. Unsere Untersuchungen bei todtgeborenen Kindern er¬ 
gaben 772,7 und 800,8 °/ 00 und ein Fall von Diabetes im früheren 
Stadium, der an Lungengangrän starb, zeigte 803,2 °/o 0 Wasser. Diesen 
Befunden gegenüber zeigte ein Fall, welcher im Coma diabeticum ohne 
Infusionen gestorben war einen Wassergehalt des Blutes von nur 732,5% 0 , 
den niedrigsten Werth, welchen wir überhaupt beobachtet haben. Die 
hochgradige Vermehrung der Trockensubstanz des Blutes fiel wesentlich 
auf den organischen Theil, während die mineralischen Bestandtheile von 
mittlerer Höhe waren. Aber nicht allein der Wassergehalt des 
Blutes, sondern auch derjenige des Herzens, der Leber, der 
Milz, der Nieren war sehr gering. Bringen wir in der Leber den Fett¬ 
gehalt in Abzug, so ergiebt sich in diesem Fall der geringste Wasser¬ 
gehalt der Leber, welcher überhaupt beobachtet ist. Anders stellt sich 
das Resultat in einem andern Fall von Diabetes mellitus, welcher intra 
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In zwei weiteren Todesfällen von Coma diabet., über welche später 
besonders berichtet wird, fand sich eine beträchtliche Wasserverarmung 
im Gehirn, der Muskulatur und besonders der Leber. Dabei war 
der Gehalt an Salzen theilweise über der Norm, wodurch die Wir¬ 
kung des Wasserverlustes gewiss noch gesteigert wird. 

Diese Befunde führen zu der Frage, ob nicht dass Schluss¬ 
stadium des Diabetes durch eine beträchtliche Verminderung des 
Wassergehaltes des Körpers eingeleitet wird. Es musste natürlich 
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vitam mit Infusionen behandelt war. Der Wassergehalt des Blutes 
beträgt in diesem Falle 790,5, entspricht also der Norm, aber das Herz 
zeigt einen Wassergehalt von 773,5 gegenüber 897 und 931 bei Neuge¬ 
borenen und die Leber hat sogar nur einen Wassergehalt von 733,7 °/ ü0 
(dem Befund in dem anderen C-omafall etwa gleich), 838,4 ist der Durchschn. 

Wir sind also wohl berechtigt zu sagen, dass in diesen beiden Coma- 
füllen ein ausserordentlicher Verlust des Körpers an Wasser 
stattgefunden hat bei Zunahme der organischen Substanz. Legen wir die 
Werthe des Blutes und der Leber zu Grunde, so handelt es sich etwa 
um 8,5 bis 12 pCt., welche der Körper an Wasser verloren, ln dem 
zweiten Fall ist allerdings durch die Infusionen der Wassergehalt des 
Blutes wieder normal geworden, aber der Wassergehalt der Gewebe zeigt 
eine noch stärkere Verarmung als in dem erst erwähnten Fall. 

Diesen Befunden gegenüber zeigt der frische Fall von Diabetes, der 
an Lungengangrän gestorben ist, ziemlich hohe Werthe des Wasserge¬ 
haltes von Blut (803 % 0 ), Herz 794,9 % 0 ), Leber und Niere. 

Neben diesem Befund ergab die chemische Analyse (vgl. Tab.) eine 
hohgradige Herabsetzung des Natriumgehaltes des Blutes und der Organe. 
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der Wunsch nahe liegen, andere genau beobachteten Fälle zur Unter¬ 
suchung heranzuziehen. Genaue Stoff Wechseluntersuchungen längere Zeit 
vor dem Coma und bis zu diesem liegen nur spärlich vor. Der von 
Lüthje lange Zeit beobachtete Fall (Zeitsehr. f. klin. Med., Bd. 43, 
S. 3 u. 4) ist leider nicht regelmässig gewogen. Die letzte Wägung ist 
mit 120 Pfund am 1. 4. 1899 verzeichnet, der Tod am 25. 1. 1900 ein¬ 
getreten. Unter den Külz’sehen Beobachtungen finden sich einige mit 
überraschend starker Abnahme des Körpergewichts einige Zeit vor 
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dem Coma, doch fehlen hier die Stoffwechseluntersuchungen. Die Unter¬ 
suchungen von Pautz 1 ) sind nicht hinreichend lange ausgedehnt, um 
aus dem Verhalten des Körpergewichts Schlüsse zu ziehen. 

Unter meinen Beobachtungen zeigt auch der schwere Fall Jahn 
bei glänzender Ernährung und Stickstoffansatz eine Abnahme des Körper¬ 
gewichts von fast 2 kg in 7 Tagen; auch bei der Pat. Oste fiel trotz 
glänzender Ernährung das Körpergewicht in einem Monat von 49 auf 
46 kg. 

Weiterhin ist es auffallend, dass in den Fällen Oste und Goos 
dem Auftreten der Comacylindcr und dem drohenden Coma eine ganz 
beträchtliche Vermehrung der Urinausscheidung vorangeht. Man könnte 
ja denken, diese sei durch grössere Flüssigkeitsaufnahrae bedingt, in¬ 
dessen ist davon nichts bemerkt worden. Bei Goos entspricht der 
grossen Urinmenge ein hoher Zucker- und N-Gehalt bei Oste ist beides 
jedenfalls nicht vermindert. 

Das Blut dürfte möglichst lange seinen Wassergehalt zu erhalten 
suchen, in dem es die durch die Nieren abströmende Flüssigkeit theils 
mit der Nahrungsaufnahme, theils aus den Geweben zu decken sucht. 
Welcher Umstand allerdings diese Verarmung der Gewebe an Wasser 
ermöglicht, entzieht sich unserer Kenntniss. Ein Mangel an Chlor¬ 
natrium dürfte nach den Analysen des Falles Cramer kaum anzunehmen 
sein, da in diesem der Kochsalzgehalt des Blutes ziemlich hoch ist und 
in den wasserarmen Organen der Kochsalzgehalt nicht allzusehr von dem 
Durchschnittswerth abweicht, also gegenüber dem geringen Wassergehalt 
sehr hoch ist. Aber wir wissen ja so so wenig über die Momente, welche 
den Wassergehalt der Gewebe reguliren, dass wir diese Befunde in den 
Comafällen zunächst hinnehmen müssen. 

Dass aber eine derartig tiefgreifende Störung nicht so leicht zu be¬ 
seitigen ist, dürfte kaum wunderbar sein. Es ist überhaupt höchst 
fraglich, ob durch Wasserzufuhr dieselbe dauernd ausgeglichen werden 
kann. Dass es vorübergehend möglich ist, darauf scheinen die ganz ver¬ 
einzelten Erfolge hinzuweisen, welche durch Infusion beim Coma diabeti- 
cum erzielt sind. 

Jedenfalls ist durch den Befund in dem Fall Sommer, die Befunde 
bei Oste und Goos nach Kohlehydratentziehung sowie durch die Befunde 
post mortem das Bild des schweren Diabetes um neue beachtenswerthe 
Erscheinungen bereichert, deren Bedeutung noch weiterhin zu erforschen ist. 


1) Pautz, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 32. N. F. 14. 
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Y. Zur Behandlung des Diabetes. 

Nur wenige Bemerkungen möchte ich zur Behandlung des Diabetes 
hinzufügen. Die Falle Oste und Goos dürften zur Genüge gezeigt 
haben, welche Gefahr die völlige Entziehung der Kohlehydrate mit 
sich führt. Auch die tägliche Einfuhr von 10 bis 20 g Natrium citricum 
hat daran nichts geändert (wir wählten dieses an Stelle des Natrium 
biearbonieum, weil letzteres so leicht zur Auftreibung des Magens führt). 

Ich möchte deshalb noch einmal, wie schon an anderer Stelle, 
dringend rathen, einem Diabetiker schwerer Form, niemals alle Kohle¬ 
hydrate zu entziehen. Die praktischen Erfahrungen von E. Külz und 
mir haben ja auch durch Gelmuyden’s Untersuchungen ein rein ex¬ 
perimentelle Begründung erfahren. 

Aber auch zur Untersuchung der Assimilationsgrösse kann man in 
den schweren Fällen von Diabetes auf die völlige Entziehung aller Kohle¬ 
hydrate verzichten. Es wird sich dadurch manche Gefahr vermeiden 
lassen. 

Bei ganz schweren Fällen von Diabetes einen Hungertag ein¬ 
zuschalten, wie das Naunyn empfiehlt, halte ich für bedenklich. Schon 
die Reduction der Eiweisszufuhr bedarf, wie der Fall Sommer zeigt, 
sorgfältiger Controle. 

Von der Behandlung w der Coma mit intravenösen Infusionen 
von Natriumcarbonatlösung habe ich niemals ein sicheres oder dauerndes 
Resultat gesehen und deshalb auf diese Behandlung verzieht. Der 
Fall IV hat gezeigt, dass auch ohne einen derartigen Eingriff das Coma 
zurückgehen kann. 

Welche Indikationen der beim Diabetiker etwa drohende Wasserverlust 
des Körpers erfordert, muss die Zukunft lehren. Die Messung des Urins 
wird ja bis zu einem gewissen Grade eine Handhabe geben, die Einfuhr 
von Flüssigkeit zu regeln. 
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Aus der I. medieinischcn Universitätsklinik zu Berlin. 

(Dircctor: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Die Babnnngstherapie der Hemiplegie 1 ). 

Von 

L>r. Paul Lazarus, 

Assistent der Klinik. 

Oie ßahnungstherapic der cerebralen Hemiplegie und Aphasie besteht 
in der kompensatorischen A usnutzung der erhaltenen Leitungs¬ 
wege und in der Ausschleifung neuer Leitungsbahnen. 

Ich will meiner Betrachtung den ungünstigsten Fall zu Grunde 
legen: Die totale Hemiplegie nach Zerstörung der Centralwindungen oder 
der inneren Kapsel. A priori sollte man meinen, dass in diesem Falle 
unsere Bestrebungen zur Wiederherstellung der Beweglichkeit vergeblich 
wären. Sagte doch selbst Charcot (s. Literaturverzeichnis 1) vor 25Jahren: 
„Sitzt der Herd in der inneren Kapsel, so wird, wenn der Kranke über¬ 
haupt am Leben bleibt, stets eine Lähmung mit unheilbarer Kontraktur 
Zurückbleiben. u Diesen trostlosen Standpunkt können wir heute, Dank 
der von Ernst von Leyden begründeten und von seinen Schülern 
Goldseheider und Jacob näher ausgebauten Lebungstherapie, welche im 
Wesen auf der Bahnung beruht, nicht mehr aufrecht erhalten. 

Man nahm bis vor wenigen Jahren fast allgemein an, dass die 
senso-motorisehe Bindensphäre mit dem Rückenmark ausschliesslich 
durch eine einzige corticofugale Balm, die Pyramidenbahn verbunden sei 
und dass deren Zerstörung zu einer unheilbaren. Lähmung der gekreuzten 
Körperhälfte führen müsse. Die jüngsten Forschungen haben nun zur 
Aullindung weiterer motorischer Leitungsbahnen geführt, welche 
grösstentheils durch den Sehhügel und die Yierhiigcl verlaufen. 
Durch exakte Experimente wurde ferner der Einfluss jeder Hemi¬ 
sphäre auf die gleichseitige Körperhälfte festgestellt. 

Diese neuen Errungenschaften mussten zu einer Aenderung der 
bisher gangbaren Auffassung über den Mechanismus der cerebralen llemi- 

1) Auszugsweise vorgetragen am XX, Congress für innere Modicin in Wiesbaden 
am 17. April 100g. 
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plegie führen. Hand in Hand damit geht auch eine Neugestaltung ihrer 
Behandlungsmethode. 

Bevor wir an die Schilderung der letzteren gehen, müssen wir eine 
Vorfrage erledigen, welche die erste Voraussetzung der Bahnungstherapie 
ist: Besteht überhaupt die anatomische Möglichkeit der Resti¬ 
tution auf dem Wege der Bahnung. Die Antwort auf diese Frage kann 
nach den vorliegenden, klinischen, experimentellen und anatomischen 
Thatsachen entschieden bejahend lauten. 

Zum klaren Verständnisse und zur exakten Durchführung der 
Bahnungstherapie ist eine Skizzirung jener motorischen Reserve¬ 
bahnen nothwendig, welche nach Zerstörung der cerebralen Pyramiden¬ 
bahn übrig bleiben. Zur Lösung dieser Aufgabe wollen wir die Ergeb¬ 
nisse der klinischen Beobachtung, der physiologischen Forschung und 
der anatomischen Befunde heranziehen. 

Die klinische Erfahrung ist dem physiologischen Experimente vor¬ 
angeeilt und hat gezeigt, dass nicht jede Läsion der Centralwindungen 
oder der inneren Kapsel zu schweren Locomotionsstörungen führt. Par¬ 
tielle isolirte Läsionen der inneren Kapsel können je nach ihrer 
Ausdehnung entweder keine Symptome [zwei Beobachtungen von Noth¬ 
nagel (2)] oder nur eine transitorische Hemiparese hervorrufen. 

Die functionell zusammengehörigen, von einem bestimmten Rinden¬ 
herd ausgehenden Pyramidenfasern liegen nämlich nicht in absolut streng 
geschlossenen Zügen beisammen, sondern sie sind auch zum geringen 
Theile über den ganzen, Querschnitt der Pyramidenbahn vertheilt. Diese 
theil weise Zerstreuung der Fasern hängt mit dertheilweisenUeberlagerung der 
einzelnen Rindencentren zusammen. Jede einzelneWindung der menschlichen 
Hirnkarte enthält nicht ausschliesslich das streng umschriebene und ge¬ 
schlossene Centrum einer Function z. B. der Handbewegungen, sondern 
es enthält auch eine geringe Zahl von Elementen der anderen Körpertheile 
z. B. des Beins. Sherrington und Grünbaum (3) haben am Affengehirn 
das Handcentrum isolirt exstirpirt, welcher Eingriff von einer bis ins 
Lumbalmark absteigenden Pyramidendegeneration gefolgt war. In Folge 
dieser Faserzerstreuung kann somit eine partielle, isolirte Läsion der 
inneren Kapsel nicht alle functionell zusammengehörigen Pyramidenfasern 
eines bestimmten Herdes zerstören. Die restirenden Fasern der 
inneren Kapsel können für die zerstörten die Leitung der 
motorischen Impulse zur Peripherie übernehmen. 

Doch auch bei vollständiger Zerstörung der inneren Kapsel 
oder der motorischen Ccntren kann die Lähmung zum grossen 
Theile zurückgehen. 

Ich verfüge über drei Gehirne von Ilemiplegikern, bei welchen trotz 
ausgedehnter Zerstörung der Central Windungen beziehungsweise der 
inneren Kapsel die Motilität der unteren Extremitäten zum grossen Theile 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



316 


P. LAZARUS, 


wiederhergestellt wurde. Diese drei Fälle entstammen der Klinik meines 
Chefs, des Herrn Geheimrathes von Leyden. 

In dem ersten Falle, 54jähriger Sattler W. H., handelte es sich um eine 
0 Monate alte linksseitige Hemiplegie nach Thrombose der Arteria carotis interna. 
Beide Centralwindungen und der Lobulus paracentralis waren in toto der gelben 
Erweichung anheimgefallen. Der linke Pyramidenseitenstrang, desgleichen der rechte 
Pyramidenvorderstrang waren in toto durch die ganze Länge des Rückenmarks (le¬ 
gen er irt. Trotz der vollständigen Zerstörung der motorischen Rindenzone konnte 
der Patient frei gehen, in den Wagen und auf Treppen steigen, doch stets nur unter 
Controlc der Augen. Er konnte sein linkes Bein in sämmtlichen Gelenken will¬ 
kürlich frei bewegen, aber seine Bewegungen waren ataktisch. Mit geschlossenen 
Augen verlor er vollständig das Bewusstsein über die Stellung und Lagerung seines 
linken Beines, er trat ins Leere und benahm sich ähnlich wie der von II. Munk 
seiner Fühlsphäre beraubte Alle; er war seelenlahm. 

Im zweiten Falle handelte es sich um eine Erweichungscyste der linken 
inneren Kapsel bei einer 47jähr. Frau F.B., welche vor 10.Jahren einen apoplektischen 
Insult erlitten hatte. Auch in diesem Falle bestand anfangs eine vollständige rechts¬ 
seitige Lähmung und ausserdem noch eine motorische Aphasie. Letztere bildete sich 
allmälig fast völlig zurück und erstere verlor sich bis auf eine geringe Parese im 
rechten Bein, während der rechte Arm wie im vorhergehenden Falle dauernd contrac- 
turirt und gelähmt verblieb. 

Der dritte Fall wurde vom Anfang bis zum Ende in der 1. med. Klinik beob¬ 
achtet. Es handelte sich um eine oOjlihr. Nephritica l. R., welche comatös eingebracht 
wurde. Das Cotna schwand erst nach einer Woche; es restirten eine vollständige 
rechtsseitige Lähmung der Extremitäten, des Mundfacialis, Hypoglossus und eine 
motorische Aphasie. Nach 3monatlicher Behandlung war die Aphasie zum grossen 
Theil behoben: die Kranke konnte ferner das rechte Bein in allen Gelenken frei, 
wenn auch etwas schwächer als auf der gesunden Seite bewegen; sie konnte frei 
ohne Stütze auf und ab gehen. Den Arm konnte sie in geringem Grade adduciren und 
im Ellenbogengelenke leicht flektiren. Auch mit dem Daumen und den übrigen Fingern 
konnte die Patientin geringe Beugebewegungen ausführen. Leider wurde die weitere 
Behandlung der Pat. durch eine schwere Parametritis verhindert, welche schliesslich 
zur Bildung eines jauchigen Absccsses führte. Die Kranke wurde operirt und starb 
Tags darauf unter septischen Erscheinungen. Die Autopsie — 5 Monate post apo- 
plexiam — ergab eine obturirende Thrombose der Carotis interna sinistra am Ueber- 
gange in die Arteria fossaeSylvii und einen kleinbirngrossen braungelben Erweichungs¬ 
herd, welcher den lateralen Theil des Streifenhügels, die ganze innere Kapsel und 
den Linsenkern bis an die äussere Kapsel zerstört hatte. Auch in diesem Falle 
waren die rechte Pyramidenseitenstrangbahn und die linke Pyramidenvorderstrang¬ 
bahn bis ins Sacralmark absteigend degenerirt. Trotz dieser ausgedehnten Erweichung 
und Degeneration erlernte die Kranke das Bein willkürlich bewegen und schliesslich 
frei gehen. Sie ging mit der gesunden Hemisphäre. 

Diese Beobachtungen 1 ) am Krankenbette und Seetionstisehe beweisen 
die bedeutende Accomodationsfähigkei t des Gehirns bei Läsionen 
der Hirnrinde oder der inneren Kapsel. Diese Regeneraiionsfähigkeit ist 


1) Anmerkung: Eine ausführlichere Bearbeitung bleibt einer späteren Publi¬ 
kation Vorbehalten. 
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auf Ersatzbahnen zurückzuführen, welche entweder in der gesunden oder 
in der lädirten Hemisphäre ihren Ursprung nehmen. 

Das vicariirende Eintreten der gesunden Hemisphäre für 
die erkrankte steht wohl mit der Lehre von der gekreuzten Wirkungsweise 
der Hirnhemisphären, wie sie bereits seit Aretäus Zeiten als wissenschaft¬ 
liches Axiom gilt, im Widerspruche. Doch schon Morgagni (4) wurde durch 
einen Fall in Erstaunen versetzt, bei welchem die Lähmung auf der Seite der 
lädirten Hemisphäre sass. Brown-Sequard (5) konnte bereits 200 Fälle 
von gleichseitiger Lähmung zusaramenstellen. Aber erst Flechsigs (6) 
epochemachende Untersuchungen haben in diese Frage Licht gebracht. 
Flechsig hat den Nachweis erbracht, dass die Pyraraidenkreuzung nur 
eine partielle, eine Semidecussation sei; gewöhnlich sind vier Pyraraiden- 
bahnen vorhanden. Die Hauptbahn ist die gekreuzte Pyramiden- 
Seit enstrang-Bahn, während der kleinere Faserantheil ungekreuzt im 
gleichseitigen Vorderstrang herabzieht. Die Pyramidenvorderstrang¬ 
bahnen betragen an Masse gewöhnlich 1 / 30 bis Yio der sich kreuzenden 
Fasermassen. Die Variabilität dieses Verhältnisses ist eine grosse, ja die 
Kreuzung kann selbst ausbleiben, worauf die „ungekreuzten u Lähmungen 
zurück zu führen sind. 

In vollständiger Uebereinstimmung mit den anatomischen Befunden 
stehen auch die klinischen Erfahrungen. Die Analyse der hemi- 
plegischen Lähmungsform lässt bereits erkennen, dass es auch 
ausserhalb der inneren Kapsel und ausserhalb der senso - motorischen 
Rindensphäre noch motorische Stätten und Bahnen geben müsse. Selbst 
bei den schwersten Hemiplegien ist nämlich die Lähmung nur in der ersten 
Zeit eine totale; allmälig geht sie in das residuäre Stadium über, w r o nur 
die im strengen Sinne des Wortes bewusst willkürlichen Be¬ 
wegungen gestört sind, während die bilateralen Bew-egungen und jene 
Muskelgruppen, welche der Erhaltung des Gleichgewichtes und der groben 
Gehmechanik dienen, mehr oder weniger erhalten sind. Mag nun der 
Herd in der Hirnrinde, in der Kapsel oder in den subcortiealen Gan¬ 
glien sitzen, die synergisch in Action tretenden Muskelgruppen beider 
Körperhälften erfahren dabei entweder nur eine partielle Lähmung oder 
bleiben überhaupt verschont. Derartige synergisch arbeitende und 
doppelseitig innervirte Muskelgruppen sind die Musculi frontales, 
orbieulares sterno-eleidomastoidei, die Kau-, Nacken-, Brust-, Bauch- 
und Dammmuskeln, die Muskeln der Deglutition, Phonation und Respiration, 
einschliesslich des Zwerchfells. Ebenso w f enig, als man einseitig denken 
kann, kann man eben einseitig athmen oder einseitig gehen. 

Die Hemiplegie lähmt ferner nicht einzelne Muskeln oder einzelne 
Nerven, sondern nur Bewegungen und zwar wie ich oben auseinander¬ 
setzte nur jene, welche einen bewussten Willensact voraussetzen. So 
kann ein und derselbe Muskel, z. B. die Zunge bei einem Herde in 

Zeitsclir. f. klin. Medicin. 4Ö. Bd. 11.3 u.4. .> j 
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dom ßroca'schen oder gerechter Gall’schen (7) Centrum tür den Sprech¬ 
act gelähmt sein und dabei für den automatischen Essact noch gut fuue- 
tioniren. Je selbstständiger eine Bewegungsform ist, desto stärker ist 
die Lähmung ausgesprochen. Die Hand ist stärker gelähmt als der 
Arm und dieser stärker als das Bein und dieses erheblicher als der 
Rumpf. 

Die Lähmung der gekreuzten Körperhälfte ist somit bei der Hemi¬ 
plegie keine absolute, weil noch immer motorische Willensimpulse von 
der gesunden Hemisphäre auf der Pyramidenvorderstrangbahn herab¬ 
strömen; andrerseits kann auch die Mobilität der scheinbar intacten Seite 
keine vollkommene sein, weil sie die gleichseitigen Impulse eingebüsst 
hat. Brown-Sequard, Charcot, Pitres (8), Friedländer (9) u. a. 
haben an einer Reihe von Hemiplegikern konstant auch in den nicht ge¬ 
lähmten Gliedern eine bedeutende Kraftverminderung gefunden. Nach 
den beiden letztgenannten Autoren betrug diese dynamometrisch ge¬ 
prüfte Abschwächung fast die Hälfte der normalen motorischen Kraft. 
Diese Abschwächung betrifft nur die grobe Kraft, nicht die feinere Coordi- 
nation und stets beide Extremitäten, in der Regel das Bein mehr als 
den Arm; ein Beweis dass die gleichseitigen Fasern für das Bein stärker 
ausgebildet sind, als für den Arm. Die Hemiplegien sind also eigentlich 
Diplegien mit vorwiegend gekreuzter Lähmung. Daraus resultirt die 
therapeutische Forderung bei der Behandlung der Hemiplegien auch die 
s. g. gesunde Seite nicht zu vernachlässigen. (Kompensationsübungen.) 

Aber erst die experimentelle Physiologie hat vollen Einblick 
in die Architektonik des Gehirns gewährt; sie hat den Schleier gelüftet, 
welcher die verschlungenen Wege verhüllte, die die Erregungen der motor. 
Centren einschlagen können. 

In erster Reihe sind die bedeutungsvollen Arbeiten Edinger’s (10), 
Monakow’s (11), Probst (12) und Rothmann’s (13) zu nennen. Die ge¬ 
nannten Autoren bedienten sich vorzugsweise der pathologisch-physiologi¬ 
schen Methode. Es wurden Läsionen bestimmter Centren und Bahnen 
gesetzt, der Functionsausfall studirt und nach einiger Zeit der Verlauf 
der secundär von der Läsionsstelle abgehenden Degenerationszüge an 
lückenlosen, nach Marchi gefertigten Schnittserien verfolgt. Die Re- 
suliate dieser Untersuchungen lassen sich in folgende Schlusssätze zu¬ 
sammenfassen : 

Das motorische Rindencentrum steht durch eigene Faser¬ 
systeme mit dem Rückenmark, mit der anderen Hemisphäre 
und mit den subeortiealen Ganglien in Verbindung. 

Die spinale Verbindung geschieht entweder direkt oder in 
Etappen. Die Pyramiden bahn stellt den einzigen, direkten Weg dar. 
Nach den Untersuchungen von Probst gelangen die Pyramidenfasern 
einer Hemisphäre ibei Katzen und Hunden) in beide Seitenstränge und in 
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den gleichseitigen Vorderstrang, ferner in beide vorderen Grenzzonen, 
in die Seitenstrangkerne und Corpora restiformia, in die mediale Schleife 
und zu den Kernen des Facialis, Vagus, Glossopharyngeus, Hypoglossus 
und zuweilen auch zum motorischen Trigeminuskern. Es bleiben somit 
z. B. nach Zerstörung der linken Pyramidenbahn oberhalb der Kreuzung 
noch eine Anzahl Bahnen in der rechten Kückenmarkshälfte, im Seiten- 
und Vorderstrange offen. Umgekehrt degenerirt auch die Pyramidenbahn 
nach cerebraler Läsion in beide Rückenmarkshälften, wie es bereits vor 
50 Jahren Türck(14) beschrieben hatte. 

Bei Zerstöruug einer Pyramiden bahn kann somit die andere 
vikariirend eintreten. Die Natur hat uns ein derartiges Experiment am 
Menschen vorgeführt, v. Monakow (11) beschrieb einen Fall von früh 
erworbener Porencephalie mit vollständigem rechtseitigem Defecte 
b eider Centralwind u n ge n, ein schliesslich des Ope re ul um und des 
Lobulus paracentralis und nahezu totalem Ausfälle der rechten 
Pyramide. Trotzdem bestand nur eine leichte linksseitige Hemiparese. 

Es handelte sich um einen 12jährigen Knaben, welcher allmälig das Gehen mit 
dem linken Beine ebenso geschickt erlernte wie mit dem rechten und auch die gewöhn¬ 
lichen Verrichtungen des Lebens (Essen, Ankleiden etc.) mit der linken oberen Ex¬ 
tremität ausführen konnte. Bei der Autopsie zeigte sich die rechte Pyramide fast völlig 
geschwunden, die linke hingegen war compensatorisch besonders mächtig 
entwickelt. Die gesunde Pyramide kann nach v. Monakow durch die kom¬ 
pensatorische Inanspruchnahme aufs doppelte Volumen hypertrophiren. 

Die gesunde Hemisphäre ist somit vikariirend für die kranke einge¬ 
treten. Diese „alternirende Kompensation u spielt insbesondere 
bei den Rindenlähmungen die bedeutsamste Rolle. Auch von Physiologen, 
insbesondere von Goltz (15) ist dieses Substitutionsverraögen behauptet 
und auch experimentell durch die von Probst angestellten Rindenreizvcr- 
suche nach ßalkentrennung festgestellt worden. Auch ich konnte am 
Kaninchenhirn nach Exstirpation einer Hemisphäre durch faradische 
Reizung der anderen Extremitätenregion oder der Balkenschnittfläche 
Zuckungen aller vier Extremitäten und des Schwanzes erhalten. Die 
Uebertragung geschieht somit entweder durch die gleichseitige 
Pyramiden vorderstrangbahn oder durch die vordere Rücken- 
markscomissur. Die letztgenannte Uebertragungsart ist durch die 
Versuche von Lewaschew (16) an Hunden sicher gestellt; er durch¬ 
trennte die linke Rückenmarkshälfte in der Höhe des XII. Brustwirbels 
und reizte dann links das Rindcncentrum für das Hinterbein. Darauf 
erfolgte eine Zuckung des rechten und bei geringer Stromsteigerung auch 
des linken Hinterbeins. Ein Beweis für die quere Reizübertragung durch 
die intaote Pyramidenhalm auf das andere Vorderhorn in der vorderen 
Comissur unterhalb der Läsionsstelle des Rückenmarks. 

Ausser diesem vikariirenden Eintreten einer Hemisphäre für die 
andere giebt es noch zwei andere Restitutionsmöglichkeilen. Erst lieh die 
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von Bechterew und Shukoff (17) auf Grund ihrer Rindenexstirpations¬ 
versuche an Affen aufgestellte Lehre, dass in den Nachbarwindungen 
exstirpirter Herde eine Neubildung der motorischen Centra er¬ 
folgen kann. Zweitens die von H. Munk (18) betonte Restitution auf dem 
Wege der grossen Gehirnganglien. Die subcorticalen Ganglien 
sind die Sclaven der Hirnrinde; ihnen obliegt nur der Mechanismus 
der automatischen Bewegungen, während die Oberleitung der Hirnrinde 
zukoramt. Sie übt die Willensdirective, die Kontrole und die Vervoll¬ 
kommnung der Bewegungen aus. Im Einklänge mit dieser Thatsache 
stehen auch die Ausfallserscheinungen nach Totalexstirpation der moto¬ 
rischen Rindenfelder am Affen. Verloren gehen nur die isolirten, einen be¬ 
wussten Willensact voraussetzenden „Sonderbewegungen“ (H. Munk (18)), 
insbesondere die feinere Coordination, besonders der beim Affen so aus¬ 
gebildeten Greiffunction. Der grobe Mechanismus der s. g. „Gemein¬ 
schaftsbewegungen“ (Gehen, Laufen, Klettern, Springen) restituirt sich 
im Laufe weniger Wochen. Durch zweckmässige Uebungen kann es 
nun gelingen, die grobe Locomotionsmechanik der tiefen Ganglien zu 
vervollkommnen und dem Willen zugänglich zu machen, wofür Gaule (19) 
am Hunde den Beweis erbracht hat. 

Gaule exstirpirte in 2 Zeiten die Rindenherde für die Vorder- und Hinterpfoten, 
zuerst in der linken, dann in der rechten Hemisphäre. Bei der letztgenannten Operation 
führte bereits eine nur sehr geringe Stromsteigerung zu Bewegungen aller vier Ex¬ 
tremitäten, ein Beweis der gleichseitigen Innervation. Nach der Operation trat der 
typische Verlust des Einflusses der Intelligenz auf die Bewegungen auf; doch bereits 
nach y,,, jähriger Dressur gelang es, dem Hunde wieder willkürliche Bewegungen 
beizubringen. Er apportirt und giebt auf Commando jede Pfote, fängt in die Luft 
geworfene Fleischstückchen im Fluge auf etc. Die Bewegungen waren wohl paretisch 
und von zwecklosen Mitbewegungen begleitet, aber zweifellos willkürlich, wie es auch 
Monakow bestätigen konnte. 

Der Hund hat somit trotz der Exstirpation beider scnso-motorischer 
Rindensphären die sensible und motorische Leitung zum Theile wieder ge¬ 
wonnen. Es haben sich somit die von dem lenkenden Einflüsse der 
Hirnrinde getrennten tiefen Ganglien emancipirt und sind für die Rinde, von 
welcher sie ontogenetisch abstammen, eingetreten. Aus diesem gelungenen 
Versuche kann man auch für den Menschen die Möglichkeit herleiten, 
die subcorticalen Ganglien aus dem Niveau des automatischen 
Mechanismus durch methodische Uebungen zur Höhe der will¬ 
kürlichen Innervationsfähigkeit emporzuheben. 

Bevor wir an die praktische Durchführung dieser therapeutischen 
Möglichkeit gehen, wollen wir noch den Verlauf und die Bedeutung der 
motorischen Etappenbahnen näher skizziren. Auf das Vorhanden¬ 
sein dieser Reservebahnen ist die Thatsache zurück zu führen, dass Zer¬ 
störungen der Pyramidenbahn von ihrem Ursprünge in der Hirnrinde 
bis zu ihrer Endigung im Rückenmarke niemals von einer dauernden 
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und absoluten Hemiplegie gefolgt sind. Experimentell wurde an 
Hunden und Katzen von einer Reihe von Autoren [Schiff (20) 1854, 
Starlinger (21), Redlich (22), Wertheimer und Lepage (23), 
Prus (24), H. E. Hering (25) u. a.| übereinstimmend nachgewiesen, 
dass sogar die Durchschneidung beider Pyramiden die will¬ 
kürliche Beweglichkeit nicht aufhebt. Noch bedeutungsvoller 
für unsere Frage sind die schönen Versuche Rothmann’s, welcher am 
Affen nachwies, dass sogar die beiderseitige totale Zerstörung 
der Pyramiden-Vorder- und Seitenstränge in der Höhe der Decus- 
sation nicht von einer dauernden Lähmung gefolgt ist. Unter¬ 
brochene Neurone wachsen nie mehr zusammen, daher ist die Restitution 
nur auf dem Wege der Ersatzbahnen möglich. 

Die grosse functionelle Bedeutung dieser Ersatzbahnen geht bereits 
aus dem Umstande hervor, dass die Parese nach dieser totalen Pyra¬ 
midenzerstörung innerhalb 3 Wochen fast völlig schwand. Die Affen 
konnten klettern und spriugen und auch die feinsten Greifbewegungen 
wie . früher ausführen. Dabei ergab die histologische Serienuntersuchung 
des Rückenmarks eine totale Zerstörung der Pyramiden in der Kreuzung 
und desgleichen beider Pyramiden vorderstrangbahnen. Beide Monakow- 
sche Bündel waren hingegen erhalten. 

Trotz der Wiederkehr der willkürlichen Bewegungsfähigkeit war die 
faradischc Rindenerregbarkeit, ausgenommen die Region der Finger- und 
Zehenbewegungen, im untersten und oberen Drittel des Gyrus centralis 
anterior erloschen. Die motorische Rindensphäre war somit für 
den elektrischen Strom, aber nicht für den Willen unerregbar 
geworden. Der Willensimpuls kann sich, wie Rothmann richtig 
hervorhebt, einen extrapyramidalen Weg bahnen, den der 
faradische Reiz nicht zu betreten vermag, der aber den 
Willensimpuls ebenso vollkommen leitet, wie die normale Bahn. 

Die isolirte Zerstörung der Monakow’schen Bündel ruft eine leichte 
motorische Parese hervor. Die elektrische Hirnrindenreizung bleibt aber 
normal. 

Erst die totale gemeinschaftliche Zerstörung der Pyra¬ 
midenkreuzung und der Monako w’schen Bündel führt nach 
Rothmann zum fast vollständigen Verluste der faradischen Rinden¬ 
erregbarkeit, auch für die isolirte Beweglichkeit der Finger und Zehen. 
Letzterer, als der ausgebildctsten Bewegung stellen somit mehrere Leitungs¬ 
bahnen zur Verfügung. 

Die Monakow’schen Bündel repräsentiren somit eine zweite, 
wenn auch nicht letzte motorische Leitungsbahn. Diese von Monakow 
zuerst als „aberirrendes Seitenst.rangbiindel u beschriebene Bahn 
entspringt im rothen Kern im Gebiet des vorderen Vierhügels. Sie geht 
gleich nach ihrem Ursprünge in der Forel’schen ventralen Hauben- 
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kreuzung auf die andere Seite und zieht sodann in den Seitentheilen der 
Brücke und der Medulla oblongata nach abwärts um im Rückenmarke, 
im Hinterseitenstrange ventral von der Pyramiden - Seitenstrangbahn zu 
verlaufen. Sie lässt sich bis ins Sacralmark verfolgen. Im Hals- und 
Lendenmark gehen nach Rothmann von dieser Bahn feine Fäserchen 
zum Seitenhorn der grauen Substanz. Die Ursprungsquelle des 
Monakow’schen Bündels — der Nucleus ruber — steht nun mit dem 
Thalamus oplicus und dieser mit der Hirnrinde in Verbindung. Auf 
diesem Wege ist somit die Bildung einer dreineuronigen corticofugalen, 
gekreuzten Bahn fertig. Im Gegensätze zu der Pyramidenbahn, welche 
in einem Faserzuge von der Hirnrinde bis zum Rückenmark absteigt, 
ist die zweite Bahn eine Umschaltungsbahn. Die drei Abschnitte 
dieser Bahn stellen daher eine indirekte Verbindung der motorischen 
Hirnrinde mit dem Rückenmarke dar. Die drei Neurone werdeu 
somit von folgenden Abschnitten gebildet. Das erste Neuron stellte 
den Faserzug zwischen der Hirnrinde und dem Sehhügel, das 
zweite jenen zwischen dem Sehhügel und dem rothen Kern .dar, 
von welchem nun das dritte Neuron ins Rückenmark absteigt. 

Der Sehhügel stellt die mächtigste infracorticale Erregungsquelle 
des Grosshirns dar; im Sehhügel treffen sich Fasern aus der Grosshirn¬ 
rinde und dem Kleinhirn, aus der Schleife und dem Brückengrau. Diese 
Concentrirung ist von grosser Bedeutung für die Umschaltung und Re¬ 
gulirung, für die Annahme und Weitergabe von Impulsen. Der Sehhügel 
stellt nicht nur einen Knotenpunkt verschiedener Bahnen dar, sondern 
er ist auch der Ursprung einer Reihe von absteigenden motorischen 
Bahnen. Vom Sehhiigel kann der motorische Impuls 5 Secundärbahnen 
übertragen werden: 

I. Dem Monakow’schen Bündel, welches bis ins unterste Sacral¬ 

mark absteigt. 

II. Der Vierhügel-Vorderstrangbahn, | welche sich bis ins Hals u. 

III. Der Brücken-Seitenstrangbahn, j Brustmark verfolgen lassen. 

IV. Der cerebralen Trigeminus-Vagus-Glossopharyngeuswurzel. 

V. Durch das hintere Längsbündel zum Deiter’schen Kern 

und daher auch der Kleinhirn-Vorderstrangbahn und durch 
das hintere Längsbündel zugleich in den Vorderstrang 
des ganzen Rückenmarks. 

Von diesen Bahnen hat die Vicrhiigcl-Vorderstrangbahn eine 
grössere Bedeutung, weil sie bei Blutungen in die innere Kapsel meist 
intact bleibt. Auch sie stellt eine dreineuronige Bahn dar (Hirn¬ 
rinde-Sehhügel, Sehhiigel-Vierhügel, Vierhügel-Vorderstrang). Das Ver¬ 
dienst der Entdeckung dieser motorischen Haubenbahnen gebührt in erster 
Reihe Probst. Auf ihrer Existenz beruht die experimentell festgestelltc 
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Thatsache, dass selbst die Durchschneidung der Pyramiden und der 
Monakow'sehen Bündel nicht zu dauernder Paralyse führt. 

Die Hirnrinde steht weiterhin auch mit den übrigen tiefen Ganglien 
in Verbindung und wir unterscheiden demnach Rinden-Linsenkern- 
fasern und Rinden-Sch weifkern fasern, welche mittelst collateraler 
Fortsätze mit den anderen motor. Bahnen kommuniciren. 

Ausser diesen motorischen Apparaten giebt es noch eine Reihe 
endogener motorischer Bahnen, welche erst in der Brücke, im ver¬ 
längerten Mark oder im Rückenmark entspringen. Fassen wir somit die 
durch die Experimentalphysiologie und Anatomie gewonnenen Thatsachen 
zusammen, so können wir resumiren: 

Alle Ganglienzellen des Gehirns können mit einander in 
direkte oder indirekte Verbindung treten. 

In der Körperfühlsphäre laufen wie in einer Reichshaupt¬ 
stadt die verschiedenen Leitungen zusammen; das reiche 
Bahnennetz des Gehirns ermöglicht die Uebertragung der 
Erregung von jedem Punkte einer Hemisphäre auf das ganze 
übrige Gehirn. 

Jede Extremität steht mit beiden Hemisphären durch 
direkte und indirekte, gleichseitige und gekreuzte Bahnen in 
Verbindung. Die Pyramidenbahn stellt die einzige direkte 
motorische Leitungsbahn dar; sie innervirt beide Rücken¬ 
markshälften, vorwiegend die gekreuzte. Ausser ihr existiren 
noch eine Reihe von indirekten oder Etappenbahnen, welche 
von der Hirnrinde über den Sehhiigel und rothen Kern oder über 
die Vierhügel, desgleichen über die übrigen tiefen Ganglien bis 
ins Rückenmark absteigen. 

Die Hemisphären können für einander bis zu einem gewissen Grad»' 
kompensatorische Functionen übernehmen. 

Ein Impuls der Central Windungen kann somit folgende Wege 
einschlagen: 

1. Den Pyramiden weg, welcher den ausgeschliffenen Hauptweg 
in die gekreuzte Rückenmarkshälfte darstellt. 

2. Den Balkenweg. Bei einer Läsion der cerebralen Pyramiden¬ 
bahn in der inneren Kapsel kann keine absolute Lähmung der gekreuzten 
Seite erfolgen, denn der Impuls kann u. A. durch die Commissur des 
Corpus callosum zu einer symmetrischen Stelle der anderen Hemisphäre 
und von dort durch die gleichseitige Pyramidenvorderstrangbahn oder 
durch die Spinal-Kommissur in die Rückenmarkshälfte der gelähmten Seite 
herabströmen; auch lassen sich von jeder Pyramide vereinzelte Collateral- 
fasern zur gleichseitigen Pyramiden-Seitenstrangbahn verfolgen. 

3. Den Ganglienweg. Der Impuls kann mit Umgehung der 
inneren Kapsel in den Sehhiigel und weiterhin mittelst dessen vielfacher 
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absteigender Verbindungen, insbesondere der Monakow’schen Bahn ins 
Rückenmark herabziehen. Dasselbe gilt auch für die anderen subcorti- 
calen Ganglien. 

4. Der Associationsweg. Bei partiellen Läsionen der inneren 
Kapsel, welche einer bestimmten Stelle der Centralwindungen z. B. dem 
Handcentrum entsprechen, kann die Leitung auf dem Wege der kurzen 
Associationsfasern wieder angebahnt werden. Letztere verbinden das 
Handcentrum mit den Nachbarcentreu und auf dem Umwege dieser 
können Erregungen des Handcentrums in die erhaltenen Pyramidenfasern 
geleitet werden. Die letzteren stehen nun durch zahlreiche Collateralen 
mit den Vorderhörnern in Verbindung, welche durch ein queres und 
longitudinales Kommissurensystem mit einander kommuniciren. Diese Aus¬ 
schleifung der restirenden Pyramiden fasern (Pyramidenbahnung) kommt 
natürlich nur bei partiellen Läsionen der inneren Kapsel zur Geltung. 
Bei totalen Läsionen der genannten Stätten muss die Bahnung auf dem 
Wege der langen Associationssystemc versucht werden, welche die 
Sinnessphären (Hörsphäre, Sehsphäre) bei Umgehung der Rinde mit dem 
Sehhügel und wahrscheinlich auch mit den anderen grossen Ganglien ver¬ 
binden. Von den Ganglien aus kann dann der Erregungsimpuls nach 
abwärts fluthen. Die Bahnungstherapie hat somit im allgemeinen die 
Aufgabe, die erhaltenen Bahnen zu kompensatorischen Leistungen heran¬ 
zuziehen, wie auch neue Verbindungen, welche ursprünglich nicht bahn¬ 
artig angeordnet waren, anzuknüpfen und zu Ersatzbahnen auszuschleifen. 
Im Speciellen sind somit die Aufgaben der Bahnungstherapic: 

Die Heranziehung der gesunden Hemisphäre zur func¬ 
tioneilen Kompensation. 

Die Emancipation der tiefen Hirnganglien zur willkür¬ 
lichen Innervationsfähigkeit. 

Die Ausschleifung des Associations- und Kommissuren- 
systems im Gehirn und Rückenmark. 

Das Hauptgewicht muss auf die Restitution der bewusst willkür¬ 
lichen Bewegungen gelegt werden, da ja diese bei der Hemiplegie vor¬ 
zugsweise gelähmt sind. Unter diesen „Innervationsübungen“ nimmt die 
Associationsbahnung die bedeutendste Rolle ein. 

Die Associationsbahnung. 

Die Grosshirnrinde ist ein Associationsorgan. Jeder Ge¬ 
danke, jede Empfindung und jedes Wort, jede Wahrnehmung und jede 
Willenshandlung, kurz alles geistige Geschehen beruht auf dem Wechsel¬ 
spiele der Associationen. Auch die einfachsten Bewegungen sind die 
Resultate complicirter Associationen und Muskelcombinationen. Das 
anatomische Substrat der Associationen bilden die Associations¬ 
systeme, welche bekanntlich Ganglienzellen derselben Hemisphäre mit 
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ein ander verbinden. Die motorische Region unserer Hirnrinde steht nicht 
nur mit dem Rückenmarke und den tiefen Ganglien, sondern durch die 
genannten Systeme auch mit dem übrigen Rindenmantel in inniger 
Verbindung. Die isolirte Trennung dieser Rindenverbindungen bewirkt 
die gleichen Ausfallserscheinungen wie die Ausschaltung der cortico- 
spinalen Bahn. Exner und Paneth (26) trennten beim Hunde die er¬ 
regbaren Centren der Extremitätenregion durch einfache Umschneidung von 
den Associationsfasern; darauf erfolgten in den betreffenden Extremitäten 
die gleichen Lähmungserscheinungen wie nach Exstirpation der Centren, 
obwohl die letzteren ihre elektrische Reizbarkeit in Folge Erhaltenseins 
der Pyramidenbahn behielten. Die Lähmungsursache lag somit aus¬ 
schliesslich in der Associationsstörung. Die therapeutische Con- 
sequenz dieses Versuches ist die Aufrechterhaltung der Associationen 
durch Anregung der Innervationsthätigkeit und das Bestreben, durch neue 
Verknüpfungen neue Bahnen zu bilden. Zum Ablaufe der Willensbewegungen 
genügt somit nicht das intakte Vorhandensein der Centralwindungen; 
es müssen auch auf dem Associationswege motorische Willenserregungen 
hineingelangen. 

Alle Regionen der Hirnrinde kommuniciren durch die Associations¬ 
fasern und Associationszellen miteinander, wodurch auch die Erregung 
von einer Ganglienzelle auf die andere überströmen kann. Zwischen den 
grossen Pyramidenzellcn der Extremitätenregion, welche sich durch ihre 
dendritischen Verästlungen auszeichnen, befinden sich in den einzelnen 
Schichten der Hirnrinde die s. g. Associationszellen. Letztere ent¬ 
senden strahlenförmig fein ramificirte Ausläufer, welche mit den Pyra¬ 
midendendriten in Contact treten und auf diesem Wege nach der jetzt 
vorherrschenden Theorie die Erregung übertragen. Die Verästigungen 
der einzelnen Zellen greifen ineinander wie die verzweigten Baumkronen 
eines dichten Waldes. Von den grossen Pyramidenzellen wird nun der 
Impuls in deren Axencylinderfortsatz geleitet, welcher bis ins Rücken¬ 
mark hinabreicht und schliesslich die Vorderhornzelle umspinnt. 

An Stelle der direkten Pyramidenbahn kann nun auf dem Umwege 
der Associationssysteme eine neue Verbindung geschaffen werden und 
durch deren konsequente Einübung kann dieser bisher unbetretene Noth¬ 
ausgang wegsam gemacht werden. Ein Beispiel möge den Vorgang 
der A sso ciationsii bung bei ausgeschalteter Pyramiden bahn 
i llustriren. 

Der Hemiplegiker wird aufgefordert, die gelähmte Hand zu reichen. 
Diese Aufforderung gelangt auf dem Wege des Gehörs in die Hör¬ 
sphäre des Sehläfenlappens und auf dem Wege des Gesichts in die 
Sehsphäre des Hinterhauptlappens. Sowohl die akustische als auch 
die optische Reizung — das Erblicken der dargebotenen Hand — führen 
zu Erregungen der genannten Sinnessphäien; von diesen wandert nun 
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die Erregung unter der Hirnrinde auf dem Wege der Associationssysteme 
bis zu dem Armcentrum und löst auch hier eine Erregung aus. Die 
Associations fasern verbinden die Empfindungszellen der 
Sinnessphären mit den Bewegungszellen der motorischen 
Rindenfelder. Der Erregungsstrom der letzteren steigt nun bis zur 
Läsionsstelle in der inneren Kapsel herab. Central von dieser stauen 
sich nun die immer wieder einlangenden motorischen Innervationsver¬ 
suche an; man sieht dem Kranken die Willensanstrengung an seine 
Hand zu reichen, allein vergebens; der Widerstand für seine Ausbreitung 
ist ein zu grosser. Die Willensimpulse sind gefangen. Erst nach 
mehrmaliger Aufforderung die Hand zu reichen, kommt es durch 
Summation der Reize zu einer derartigen Ueberladung der Hirnrinde 
mit Willensreizen, dass deren Entladung sich schliesslich auf einem Wege 
ausserhalb der inneren Kapsel Bahn bricht. 

Selbst bei den schwersten Hemiplegien wird man bei dieser Ver¬ 
suchsanordnung eine Spur aktiver Beweglichkeit wahrnehmen. Der 
Kranke adducirt meist in geringem Grade den Oberarm, flectirt leicht 
das Ellenbogengelenk und die Finger. Diese Motilitätsreste konnte ich 
auch bei dem oben erwähnten Falle (S. 316) von vollständiger Zerstörung 
der inneren Kapsel und der Pyramidenbahn wahrnehmen. Der Wille 
vermag eben in dem Geäste der Hirnarchitektonik noch Verbindungen 
anzuknüpfen, die selbst dem elektrischen Strome nicht offen stehen. 
Hat selbst Rothmann am Affen nach Zerstörung der Pyramiden eine 
faradische Unerregbarkeit der motorischen Extremitätenregion, ausge¬ 
nommen die Finger- und Zehenbewegungen, gefunden, obwohl die Thiere 
ihre Extremitäten willkürlich ganz frei bewegen konnten. 

Die beschriebenen ßewegungsspuren sind auch beim Menschen nicht 
auf der Pyramidenleitung, sondern auf einer bisher unbefahrenen Asso¬ 
ciation ausserhalb der inneren Kapsel zu Stande gekommen. In erster 
Linie kommt hierbei die Rinden-Sehhügelbahn in Betracht. Der 
Thalamus opticus ist aber auch mit der Sehsphäre durch ein eigenes 
Associationsfasersystem verbunden, so dass auf dieser Sehsphären- 
Sehhügelbahn mit Umgehung der Hirnrinde Impulse überströmen 
können. Der Sehhügel ist nun nach den obigen Ausführungen der Aus¬ 
gangspunkt zahlreicher motorischer Bahnen, welche die Bewegungsimpulse 
bis in die gekreuzte Rückenmarkshälfte und sodann in die entsprechende 
Körperhälfte leiten können. 

Ist einmal eine, wenn auch kleine Scitenbahn eröffnet, auf welcher 
die Bewegungsimpulse zur Peripherie geleitet werden, dann ersteht die 
weitere Aufgabe, die Secundärbahn zur Hauptbahn auszu;schleifen 
und dies ist Sache geduldiger Hebung. Das oben gegebene Beispiel 
kann in verschiedenster Weise variirt werden; der Arzt hält die eigene 
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Hand in den verschiedensten Lagen und lässt die Hand des Kranken 
auf sich zukommen oder man lässt den Kranken nach verschiedenen 
Gegenständen greifen etc. Die Uebungen können auch nur auf dem Ver¬ 
bindungssysteme Sehsphäre (Occipitallappen) und Rinde oder Seh¬ 
hügel vorgenommen werden, indem man dem Patienten aufgiebt, vor¬ 
gezeigte Bewegungen nachzuahmen. Auch diese Imitationsübungen er¬ 
fordern von Seite des Kranken grosse Aufmerksamkeit und dürfen nicht 
bis zur Ermüdung durchgeführt werden. Die Erholungspause sei länger 
als die Uebungsdauer. In ähnlicher Weise kann man den Kranken nach 
einem Gegenstände, z. B. nach einem über dem* Bette angebrachten 
Hinge greifen lassen. Nach zahlreichen Fehlversuchen erlernt er schliess¬ 
lich die intendirte Bewegung. 

Stets müssen aber die motorischen Impulse präcis und methodisch, auf 
Kommando abgegeben werden. Regellose Uebungen bringen die Bahnung 
durcheinander. Man übe systematisch die cardinalen Hantirungen, ins¬ 
besondere das Greifen und zum Munde führen von Gegenständen, und dergl. 
JedeWiederholung einer bestimmten Hebung schleift nun die Verbindung der 
betreffenden functioncll zusammengehörigen Bewegungszellen der Rinde 
oder des Sehhügels sammt den betreffenden centrifugalen Fasern aus, 
bis schliesslich die betreffende Bewegung eine feste Erwerbung des Ge¬ 
hirns geworden ist. Bei jeder neuen Bewegungskombination erfolgt 
dasselbe Spiel der Verkettung der functioncll zusammen wirkenden 
Ganglienzellen und der Ausschleifung der absteigenden Fasern. 

Diese Associationsübungen unterstützt man zweckmässig, indem man 
den Willensimpuls der Patienten entgegen zu kommen trachtet, entweder 
durch Ausschaltung der Eigenschwere der Extremitäten vermittelst Unter¬ 
stützung der Bewegung manuell und im Armbade (eventuell mit An¬ 
legung von Korkplatten zur vollständigen Aequilibrirung) oder mit Hilfe 
des electrischen Stromes. Vortrefflich bewährten sich hierbei die von 
E. von Leyden und Goldscheider empfohlenen Bewegungsbäder (siehe 
Handbuch der physikal. Therapie von Goldscheider und Jacob. 1902). 

Exner(28), Bubnoff und Heidenhain (29) fanden, dass es eines 
schwächeren electrischen Reizes der Hirnrinde bedurfte, um eine Be¬ 
wegung der Gliedmaassen auszulösen, wenn man z. B. unmittelbar vor 
der Reizung einen Inductionsschlag durch das betreffende Glied schickt 
oder es sanft streicht. Diese Versuche beweisen, dass bei einer 
Bewegung nicht nur Reize von der Rinde zur Peripherie ausstrahlen, 
sondern dass auch jede Bewegung eine Uebertragung kinästhetischer 
Impulse — jede Bewegung geht ja mit einer Aenderung in der Spannung 
der Haut, Muskeln, Sehnen und Gelenkbänder einher — von der 
Peripherie nach dem Centrum zur Folge hat und so dessen Reiz¬ 
barkeit steigert. Larionow (30) konnte sogar durch die Application 
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peripherer Reize auf das Gehörorgan eine Aenderung des cortiealen 
Actionsstromes des Schläfenlappens nachweisen. Aus diesen Versuchen 
geht der bahnende Werth der peripheren Unterstützung hervor 1 ). 

Lässt man den Kranken die Augen schliessen und macht mit 
seinen Extremitäten passiv die geforderte Uebung, so frischt man 
sein Bewegungsgedächtniss an. Der Gelähmte gewinnt durch 
die passive Uebung wieder die Bewegungsempfindung und die Bewegungs¬ 
vorstellung; er wird auf die Kraft aufmerksam, die er noch besitzt. 
Durch Combination der centrifugalen und der eben geschilderten ccntri- 
petalen Bahnung räumt man dem Willensimpulse das grosse Hinderniss 
der Eigenschwere der Gliedmaassen aus dem Wege und fördert dadurch 
seine Uebertragung in die Bewegungsbahn. 

Diese retrograde Associationsübung kann man auch mit Wider¬ 
standsübungen combiniren, welche dem Kranken das Bewusstsein der Kraft¬ 
entfaltung und gleichzeitig das Gefühl der Unterstützung verleihen. Allmälig 
lässt man nun die periphere Unterstützung immer mehr abklingen und bürdet 
dadurch dem Kranken immer grössere Leistungen auf, bis er schliesslich 
die geforderten Bewegungen ganz selbstständig auszuführen vermag. Die 
genannten Uebungen sollen mehrmals am Tage wiederholt werden, aber 
stets nur von kurzer Dauer sein. Die Willensanstrengung ist nämlich 
besonders in den ersten Wochen eine mächtige. Der Arm kommt den 
Patienten centnerschwer vor und sie verzerren ihr Gesicht, als ob 
sie eine Herkulesarbeit verrichten wollten. Dabei sind die Bewegungen 
Anfangs nur von geringer Excursion und in den schwersten Fällen er¬ 
folgt, mag man nun den Kranken auffordern, den Arm zu strecken oder 
zu beugen, stets nur eine Adduction im Schulter-, Flexion im Ellbogen- 
und in den Fingergelenken. Ebenso verhält es sich mit der Hand; soll die 
letztere geöffnet oder geschlossen werden, stets erfolgt die Schliessung. 

Die Ursache dieser Innervationsanomalic beruht auf der Stauung 
der Willensimpulse vor der Unterbrechungsstelle in der inneren Kapsel 
und der dadurch bedingten Irradiation auf die übrigen motorischen 
Centra. Die Erregung einer bestimmten Rindenstelle, z. B. der Hand¬ 
öffnung, pflanzt sich eben in der Richtung des geringsten Widerstandes fort; 
in Folge des grossen peripheren Widerstandes diffundirt die Rinden- 
erregungswellc vom Centrum der Handöffnung auf das der Handstrecker 


1) Anmerkung. i>as Wort und der BegrilT Bahnung wurden von Exner (28) 
(1882) in die Physiologie und von Goldscheider (31) [1898] in die Klinik ein¬ 
geführt. Im Grunde genommen beruht jede Uebung auf Bahnung. Auch v. Leyden’s 
Compensationsprincip bei der Tabesbehandlung stellt einen Bahnungsvorgang auf 
dem Wege der Sehsphäre dar. Ursprünglich reservirte man die „bahnende Uebungs- 
therapie“ [vergl. R. Funke’s (Prag) verdienstvolle Arbeit über die Ashasie (27) 1899] 
nur auf rein functioneile Lähmungen. Goldscheider und Jacob haben ihre Bedeu¬ 
tung auch bei der Behandlung organischer Lähmungen erkannt. 
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und es kommt zur gleichzeitigen Innervation beider; die Erregung pflanzt 
sich ähnlich wie bei der Jackson’schen Epilepsie auch auf die übrigen 
benachbarten motorischen Centra des Gesichts und der gelähmten Ex¬ 
tremitäten fort und strahlt auch mittelst der Commissur zum identischen 
Handöffnungscentrum der anderen Hemisphäre hinüber, worauf die 
symmetrische Mitbewegung der gesunden Hand beruht. Schliesslich ent¬ 
ladet sich die Rindenerregung der lädirten Hemisphäre auf extra- 
capsulärem Wege und es strömt nun auf dieser, noch nicht aus¬ 
gearbeiteten Abflussbahn ein allgemeiner, auf den ganzen Arm oder die 
gelähmte Körperhälfte ausgebreiteter Impuls herab, welcher zur Con- 
traction sämmtlicher Muskeln führt. In diesem Contractionswett- 
kampfe tragen die schon unter physiologischen Umständen mächtigeren 
Muskelgruppen den Sieg davon. Es kommt zur Majoritätsbewegung; 
bei dem Versuche, den Arm zu strecken und die Hand zu öffnen, con- 
trahiren sich eben alle Muskeln und der Gesammteffect ist die Beugung. 

Die Thatsache, dass der Kranke seinen Willen überhaupt in eine 
wenn auch uncoordinirte Bewegung umsetzen kann, beweist jedoch, dass 
sensorische und motorische Hirntheile mit einander in Ver¬ 
bindung getreten sind und dass der Associationsweg hergestellt ist. 
Ebenso wie ein oft begangener Weg gangbarer wird, verhält es sich mit 
dem Bahnennetz des Nervensystems. Die Wiederholung der Willens¬ 
erregung wirkt bahnend für die Willensbewegung. Wenn nun 
durch wiederholte Uebung der Widerstand für die periphere Ausbreitung 
der Impulse immer geringer wird, dann kann endlich die Diffussion 
der Rindenerregung ausgeschaltet werden; der Wille geht eben den neu 
gebahnten Weg des geringeren Widerstandes. 

Ist endlich der grobe Bewegungsmechanismus hergestellt, so er¬ 
wächst nun die zweite Aufgabe der Coordination der Bewegung. 
Die groben Bewegungsimpulse allein genügen nicht; sie müssen auch 
bis ins letzte Detail der einzelnen Muskelcontractionen zweckmässig 
angeordnet sein. Unsere Bewegungen entstehen nämlich nicht durch 
die solitäre Contraction eines Einzelmuskels, sondern durch das 
functionelle und harmonische Zusammenwirken von Muskelgruppen. 
Selbst der einfache Greifmechanismus setzt sich für einen bestimmten 
Fall aus mindestens 3 Muskelcombinationen zusammen. Abduction des 
Oberarms, Streckung des Ellenbogengelenks, Flexion der Finger und 
Opposition der Daumen. Diese Bewegungen müssen nun in einer be¬ 
stimmten Folge und in einem bestimmten proportionellcn Innervations¬ 
aufwand angeordnet sein. Die Hirnrinde stellt geradezu eine Klaviatur 
dar, auf welcher der menschliche Wille die verschiedensten ßcvvegungs- 
harmonien zu componiren vermag. Nur durch geduldige, monatelange 
Uebung können derartige coordinatorische Uebungen erlernt werden. 
Auch der Säugling lernt erst im Laufe des ersten Jahres den Coordi- 
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nationsmechanismus des Greifens und Fassens; ebenso findet auch der 
Hemiplegiker erst nach zahllosen theils ungeschickt, theils hvper- 
innemrt ausgeführten Bewegungen schliesslich die zweckentsprechendste 
Association. Uebung ist der Meister Anfang; in dieser Beziehung ist 
das tägliche Leben die beste Uebung; man rege den Kranken an, 
die Verrichtungen des gewöhnlichen Lebens bis zur correcten Erfüllung 
der Willensintention selbständig auszuführen. 

Der Kranke soll das An- und Auskleiden selbständig erlernen; er soll 
die gelähmte Hand beim Essen und Kämmen benützen und dergleichen. 
Gerne unterziehen sich die Kranken diesen abwechslungsreichen Uebungen; 
an ihnen werden sie am ehesten der Fortschritte der Behandlung ge¬ 
wahr und das Bewusstsein der wachsenden Selbständigkeit erfüllt sie 
mit frischer Hoffnung und Kraft. Die halbgelähmten Kranken sind eben 
auf Schritt und Tritt auf Hilfe angewiesen und die Aussicht dieser Ab¬ 
hängigkeit zu entgehen, lässt sie die Uebungen geduldig ausführen. 

Die rechtsseitig Gelähmten sind abgesehen von der eventuellen Com- 
plication der Sprachlähmung viel ärger daran als die linksseitig Gelähmten. 
Sind ja die meisten Menschen auch unter normalen Umständen physio¬ 
logische Hemiparetiker. Die meisten Menschen können mit der linken 
Hand kaum ihren Namen schreiben oder das Tischmesser führen. Trotz¬ 
dem besitzen wir die centralen Anlagen zur identischen Vervollkommnug 
beider Hände. Rafael wäre ein grosser Künstler geworden, auch wenn 
er ohne Hände geboren wäre. Die Wahrheit dieser paradox klingenden 
Thatsachc beweisen jene Bewegungskünsler, welche selbst die Fiisse zu 
handartigen Leistungen ausbilden konnten. Von grossen Gebieten des Ge¬ 
hirns wird kein voller Gebrauch gemacht. Der Zukunftsmensch erlerne auch 
die Linkshändigkeit; dadurch würde seine Arbeitskraft gesteigert und bei 
einer einseitigen Lähmung weniger geschädigt werden. Es besteht ferner 
die Möglichkeit, dass mit der Erlernung der Zweihändigkeit auch die Spraeh- 
centren, welche ja beiderseitig angelegt sind, in beiden Hemisphären zur 
Ausbildung gelangen. 

Jede neu erlernte Fertigkeit beweist die Möglichkeit der Aus¬ 
schleifung neuer Bahnen. Auch der Tastsinn Erblindeter, die Mimik 
Stummer beruhen auf der compensatorischen Ausschleifung vorhandener 
sensibler und motorischer Bahnen. Nach demselben Principe gelingt, es 
durch componsntorise.hc Inanspruchnahme der motorischen Reservebahnen, 
die Restitution der Hemiplegie auszubilden. Die grösste Rolle spielt dabei 
die Innervationsübung; die Hemiplegie ist ja vorzugsweise eine Lähmung 
jener Muskelgruppen, welche einen bewussten Willensakt voraussetzen, 
daher muss auch die Restitution auf dem Wege der Willensübungen 
angebahnt werden. » 

Ich habe meiner bisherigen Betrachtung die Restitution der Arm¬ 
bewegungen zu Grunde gelegt; Mutatis mutandis gilt das auch für das 
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Bein; bei letzterem erfolgt die Restitution viel eher, denn einerseits 
wird ein Theil der synergischen Beinbewegungen (Gehen, Stehen) auch 
von anderen Hirnstellen als den Rindenherden beherrscht, andererseits 
ist die Locomotionsmechanik des Beins eine relativ einfache. 

Von den meiner Erfahrung angehörenden 20 Fällen erlernten sämmt- 
liehe wieder das Gehen; darunter waren Fälle von totaler Hemiplegie, 
welche monatelang im Bette gelegen waren. Die andere Reihe von 
Fällen, bei welchen nach Ablauf des Reactionsstadiums nur eine Hemiparese 
verbleibt, giebt natürlich eine bessere Prognose. Es gelang diese Hemi- 
paretiker so vollständig zu restituiren, dass man die kranke von der 
gesunden Seite kaum unterscheiden konnte. Die übrigen Fälle von ab¬ 
soluter Hemiplegie erlernten das Gehen und auch den groben Mechanismus 
des An- und Auskleidens, Kämmens, Essens etc. Es ist jedoch wahr¬ 
scheinlich, dass sich im Laufe der Zeit durch die fortgesetzte Hebung die 
Beweglichkeit noch bedeutend bessern dürfte. 

Zweckmässig schaltet man zwischen die Innervationsübungen 
Erschlaffungsübungen ein. Ich habe auf den Werth dieser „ato- 
nischen Gymnastik“ speciell bei der Verhütung der Contractur in 
einer früheren Arbeit (Zeitschrift für physik. und diät. Therapie, Heft 7, 
Bd. V, 1902) hingewiesen, woselbst sich auch die näheren Details der 
Contracturbehandlung finden (41). 

Während bei der Associationsübung vorzugsweise die lädirtc Hemi¬ 
sphäre herangezogen wird, sind bei der nun zu besprechenden Kom¬ 
missurenbahnung beide Ilirnhälftcn in Thätigkcit. 

Die Kommissurenbahnung. 

Der Kommissurenbahnung kommt gleichfalls eine grosse, wenn 
auch nicht so bedeutende Rolle zu wie der Associationsbahnung. Die 
Commissuren verbinden bekanntlich symmetrische Bezirke der Rinde und 
der tiefen Ganglien miteinander. Wir unterscheiden demnach die Hirn- 
rindencommissur, die Gangliencommissur und schliesslich auch die queren 
und longitudinalen Rückenmarkscommissuren. 

Die Hauptcommissur des Gehirns stellt der Balken dar, welcher 
symmetrische Stellen der Hirnrinde mit Ausnahme der vorderen Theile 
der Schläfenlappen miteinander verbindet. 

Faradisehe Balkenreizung pllanzt sich in beide motorische Rinden- 
centren fort und führt je nach der Reizstelle zu gleichzeitiger Bewegung 
der Extremitäten, der Augen oder des Kopfes. Umgekehrt kann auch 
eine einseitige Rindenreizung zum Theile durch die P\ramidenhahn nach 
abwärts strömen, zum Theile durch den Balken zum symmetrischen 
Rindencentrum iiberfluthen und von dort auch die Extremitäten der Heiz¬ 
seite in Bewegung setzen. Dieses Heberst römen des Willens- 
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Impulses in die andere Hemisphäre wird bei Leitungsstörungen in 
der Pyramidenbahn natürlich leichter zu Stande kommen, worauf die ge¬ 
steigerten Mitbewegungen bei der Hemiplegie beruhen. Diese wurden 
in klassischer Weise von C. Hitzig (33), C. Westphal (34) und 
Senator (35) beschrieben. So führt z. B. der Versuch die gelähmte 
Hand aktiv zu strecken, zu einer concomittirenden Streckung der ge¬ 
sunden Hand. Der forcirte Willensimpuls der gelähmten Seite strömt 
somit grösstentheils durch den Balken zur gesunden Seite hinüber 
und führt durch Miterregung der symmetrischen Rindenstelle zur 
„Mitbewegung“ der gesunden Hand. Ein Theil des Willenimpulses geht 
somit verloren. Um nun das Ueberströmen der Innervation einzudämmen, 
fordert man den Kranken auf, beide Hände energisch zu strecken. Nun 
folgt die gesunde Hand präcis, aber auch in der gelähmten Hand sind 
Bewegungsspuren zu erblicken, welche bei einseitiger Innervation nicht 
auftreten. Die gesunde Pyramidenbahn ist eben durch den von ihrer 
Hemisphäre abströmenden Impuls erfüllt, und der Erregung der anderen 
Rindenzone bleibt nun kein anderer Ausweg als die Entladung auf 
extracapsulärem Wege. Die gemeinsame Innervation beider motorischen 
Centren erhöht somit die Durchfluthung der kranken Hemisphäre 
mit Impulsen, w'elche auf extracapsulären Bahnen nach ab¬ 
wärts eilen; der forcirte Impuls der gesunden Seite kann dabei 
gleichfalls in die gekreuzte und ungekreuzte Pyramidenbahn abströmen. 
Durch die letztere, ebenso auch durch die quere Rückenmarkscommissur 
kann die gelähmte Seite gleichfalls mitinnervirt werden. 

Auf diesen Grundsätzen beruht nun die Commissurenbahnung; sie 
besteht in der synergischen Uebung gleicher Bewegungen. Der 
Kranke wird aufgefordert, auf Commando beide Arme gleichzeitig zu 
strecken oder beide Hände zu schliessen und dergleichen. 

Es ist sehr vortheilhaft, namentlich in der ersten Zeit, den Kranken 
autopassive Hebungen vornehmen zu lassen. Darunter sind jene 
Bewegungen der gelähmten Seite zu verstehen, welche der Kranke mit 
Zuhülfcnahme der gesunden Extremitäten vollführt. Die aktive ge¬ 
sunde Seite übernimmt somit die Führung der gelähmten. 
Die gesunde Hand führt z. B. die gelähmte an die einzelnen Regionen des 
Rumpfes und Kopfes, oder das gelähmte Bein wird an das gesunde fixirt, 
welches nun bei allen Bewegungen das erstere mitnimmt. Durch diese 
einfachen Selbstübungen rcactivirt.der Kranke die Bewegungsempfindung 
und schliesslich auch die Innervation und Mobilität der gelähmten Extremi¬ 
täten, so dass man bald zu isolirten Hebungen aufsteigen kann. Auch 
bei den letzteren contrahirt sich die gesunde Seite oft noch mit, aber 
schliesslich gelingt es, mit der fortschreitenden Ausbildung der neuen 
Bahn die Verkettung der Bewegungen zu lösen. 
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Mit wenigen Worten will ich noch auf die Behandlung der Aphasie 
eingehen. Kuss raaul (36) hat bereits die Möglichkeit zugegeben, dass bei 
aphatischen Zuständen ein Ausgleich durch vicariirende Thätigkeit 
unversehrter Rindentheile erfolgen kann. Es könnte vielleicht für 
das zerstörte Broca’sche Centrum der angrenzende Theil der Insel oder 
des Schläfelappens eintreten. Der Sprachappaaat bildet ja ein grosses 
um das Inselgebiet zusammenhängendes Rindengebiet der linken Hemi¬ 
sphäre, wohin wahrscheinlich auch von identischen Stellen der rechten 
Hirnhälfte Yerbindungsfasern einstrahlen. Pick (37) beschrieb eine alte 
nach einer vor 38 Jahren erfolgten Schädelfractur entstandene, cystisch 
entartete Narbe im Sprachgebiete der linken Grosshirnhemisphäre bei 
einem 63jährigen Rechtshänder, welche symptomlos verlaufen war. Auch 
Pick glaubt an eine Substitution entweder durch die homologen Ab¬ 
schnitt e der an deren Hemisphäre oder der angrenzenden Partien. 

Die Vorbedingung für die Restitution der Aphasie bildet das Plrhalten- 
sein der Begriffe. Bei der gemischten und sensorischen Aphasie er¬ 
schwert der Verlust des Verständnisses die Möglichkeit, Gedanken in 
Worte zu kleiden. Doch hat auch bei diesen Fällen, namentlich bei 
jungen Individuen, Gutzmann (38) beachtenswerthe Erfolge erzielt. 

Weit eher wird man bei der motorischen Aphasie, bei welcher 
die Worte, aber nicht die Begriffe fehlen, Erfolge erzielen. Die 
Behandlung der Sprachbewegungsorgane geschieht nach ähnlichen Grund¬ 
sätzen wie an den Extremitäten. Der Unterricht nimmt wie beim Kinde 
seinen Ausgangspunkt von Begriffen, welche dem täglichen Leben ent¬ 
nommen sind. Die Artikulationsorgane — Lippen, Zunge — werden am 
besten durch Laut- und Wortübungen methodisch geschult. Man lässt 
den Kranken die einzelnen Vokale und Konsonanten, das Zahlensystem 
u. dergl. laut hersagen und corrigirt aufmerksam jeden Fehler. Das 
Lautlesen, Lautschreiben, Bezeichnen vorgezeigter Gegenstände und das 
Nachsprechen stellen zweckmässige Associationsübungen auf dem Wege 
der Seh- oder Hörsphäre dar. Auf diese Weise erlernen die Kranken 
wieder ihre Muttersprache fast wie eine fremde. 

Bei Facialisparesen kann gleichfalls eine mimische Gym¬ 
nastik eventuell vor dem Spiegel mit manueller Fixirung der gesunden 
Gesichts- bezw. Lippenhälfte restituirend einwirken. 

Die genannten Uebungen werden am besten Morgens in bequemer 
Ruhelage vorgenommen. Alle Reize, welche von dem übrigen Körper zur 
Hirnrinde aufsteigen, desgleichen alle Erregungen, welche von der Hirnrinde 
nach dem Körper abströmen, müssen möglichst ausgeschalten werden. 
Die ganze Aufmerksamkeit des noch nicht durch die motorische und 
geistige Tagesarbeit erschöpften Gehirns muss auf die Bahnung koncen- 
trirt werden. Der Erfolg der Behandlung ist zum grossen Theile von 
der Intelligenz, Aufmerksamkeit und Willensstärke des Patienten abhängig. 

Zeitschr. 1. klm. Medicin. l.V Bd. H.3 u. 4. •>•> 
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Eine weitere für die Wahl der Behandlungsmethoden sehr wichtige 
Frage stellen die Sensibilitätsstörungen der Hemiplegiker dar. 
Trotzdem dieselben bei der Hemiplegie relativ häufig vorhanden sind, 
finden sie in der täglichen Praxis nicht die verdiente Würdigung. Die 
Grundbedingung zum normalen Ablaufe unsrer Bewegungen ist aber das 
harmonische Zusammenwirken der Sensibilität und der Moti¬ 
lität und ehe die Empfindungsstörung nicht behoben ist, kann auch 
der Bewegungsausfall nicht gedeckt werden. Die Sensibilitätsstörungen 
werden entweder durch eine Miterkrankung der Schleife oder der Hirn¬ 
rinde selbst hervorgerufen. Die Centralwindungen stellen ja nach den 
epochalen Entdeckungen Fritsch und Hitzig’s (39) wie H. Munk’s (18) 
nicht nur das motorische, sondern auch das sensorische Centrum der 
Extremitäten dar (Munk’s Fühlsphäre); in ihnen spiegeln sich die mo¬ 
torischen und sensiblen Vorgänge des Körpers. Erkrankungen der Hirn¬ 
rinde führen am Menschen ebenso zur „Seelenlahmheit“ wie am Affen. 
Am häufigsten sind die complicirten sensiblen Functionen: Der Lagesinn, 
die Bewegungsvorstellungen und der stereognostische Sinn (Wernicke’s 
Tastlähmung) gestört. An den unteren Extremitäten äussert sich die 
Störung in dem Ausfälle des Bodengefühls; die Kranken haben die Em¬ 
pfindung verloren, den Boden unter dem Fusse zu haben; sie glauben 
mit dem gelähmten Fusse in der Luft zu schweben oder ins Leere zu 
treten und gehen mit ihm ataktisch. An der Hand äussert sich die 
Sensibilitätsstörung im Ausfälle des stereognostischen Sinnes. Ausserdem 
haben die Kranken durch die lang dauernde Inaktivität das Bewegungs- 
gedächtniss, die Grundlage motorischer Vorstellungen eingebüsst; sie 
haben den Faden ihrer motorischen Erfahrungen verloren. 

Ebenso wie die Motilität kann man auch die Sensibilität durch sensible 
Hebungen zu bahnen versuchen. Die Berührungsempfindung ist in 
der Regel nach Ablauf der Reactionserscheinungen erhalten oder nicht 
vollständig aufgehoben. Die Berührungserapfindung kann nun durch 
zweckmässige Uebung verfeinert werden. Die Hauptrolle spielt dabei 
die Koncentration der Aufmerksamkeit; durch diese erlernt der Kranke 
die Herabsetzung der Empfindungskreise. Die Reize werden allmälig 
immer schwächer gewählt, bis die Reizschwelle schliesslich die Norm 
erlangt hat. Die Berührungsempfindungen macht man nun zum Aus¬ 
gangspunkte der weiteren Behandlung. Fehlen z. B. die Lokalzeicben der 
Empfindung, so trachte man durch langdauernde auf eine Stelle lokalisirte 
Reize die Vorstellung des Reizortes zu erwecken. Ebenso kann man 
durch systematische Tastübungen wie beim Blindenunterricht den 
stereognostischen Sinn und durch systematische Bewegungs- und Er- 
kennungsiibungen die Bewegungempfindung anzubahnen suchen (s. S.327 ff.). 

Einer kurzen Erwähnung bedarf noch die Anwendung der elek¬ 
trischen Ströme. Die periphere Faradisation oder Galvanisation der 
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einzelnen Muskeln und Nerven hat für die centrale Bahnungsrestitution 
keine grosse Bedeutung; die Hemiplegie ist ja keine Lähmung der ein¬ 
zelnen Muskeln und Nerven, sondern der Bewegungen. Selbst die ein¬ 
fachsten Bewegungen setzen sich nun aus einem harmonisch angeord¬ 
neten Mit- und Nacheinander von Einzelkontractionen bestimmter Muskeln 
zusammen. Will man also die Elektricität zur Bahnung benutzen, so 
muss man die Bewegungcomponenten, die Muskelcombination reizen. 
Die Faradisation einer Bewegung z. B. der Führung der Hand zum 
Munde müsste somit an mehreren Stellen gleichzeitig und hintereinander, 
mit entsprechend abgestufter Stromstärke und mehreren Elektroden er¬ 
folgen. Eine Elektrode kommt auf den Biceps, eine andere auf den 
Pectoralis major, eine dritte und vierte auf den Opponens pollicis und 
den Flexor des Zeigefingers. Es ist zweckmässig den elektrischen Strom 
in der von Goldscheider und Jacob beschriebenen Art gleichzeitig 
mit dem Willensstrom in die Muskeln fliessen zu lassen. Der elektrische 
Strom wirkt bahnend für die Willensbewegung. Durch allmäliges Aus¬ 
klingenlassen de elektrischen Stromes kann man immer mehr Arbeit dem 
Willensstrome aufbürden, bis er schliesslich ganz selbstständig die gefor¬ 
derten Bewegungen auszuführen vermag. Dieses Functionselektrisiren 
spielt namentlich bei der Restitution der Fingerbewegungen eine nicht zu 
vernachlässigende Rolle. 

Von vielen Seiten wurde auch das Elektrisiren des Kopfes 
empfohlen; ich habe niemals einen guten Erfolg davon gesehen. Ab¬ 
gesehen davon, dass man am Kopfe nur sehr schwache Ströme an wenden 
kann, ist auch die Vorstellung, dass man durch das Kopfelektrisiren auf 
die Hirnrinde beziehungsweise auf bestimmte motorische Herde einwirken 
kann, eine unphysiologische. Selbst am dünnen Kaninchenschädel kann 
man nicht einmal bei Anwendung starker faradischer Ströme eine isolirte 
Extremitätenreizung erzielen. Wollte man die motorischen Ccntren lokalisirt 
elektrisiren, so müsste man sie durch eine Schädeltrepanation frcilegen 
und nun genau nach den Regeln der Experimentalphysiologie wie am 
Affen reizen. Derartige lege artis ausgeführte Rindenreizungen am 
Menschen sind, wie Horslev’s bei Gelegenheit von Gehirnoperationen 
vorgenommene Versuche beweisen, ungefährlich. Ich halte es nicht für 
ausgeschlossen, dass man durch die direkte faradische Rindenreizung 
in manchen Fällen von cerebraler oder spinaler eventuell auch hysterischer 
Lähmung neue Leitungsbahnen wird ausbilden oder die alten wird wieder 
einschleifen können. Ich bin derzeit mit experimentellen Untersuchungen 
über den bahnenden Einfluss der Rindenreizung bei Zerstörungen 
der motorischen Leitungsbahnen beschäftigt und werde das 
Resultat nach Abschluss meiner Versuche mittheilen. 

Bevor wir schliessen, muss noch eine Frage besprochen werden: 
Wann soll die Bahnungstherapie einsetzen. Je jünger der Kranke ist und 
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je früher die Behandlung einsetzt, desto günstiger sind die 
Chancen der Restitution. Wenn das Reactionsstadium vorüber und 
das Sensorium völlig wiedergekehrt ist, wenn das Ausbreitungsgebiet der 
Lähmung zum Stillstand gekommen ist und weder eine Temperatur¬ 
steigerung noch eine Kontraindikation seitens der inneren Organe vorliegt, 
dann beginne man mit den Uebungen. Diese seien Anfangs sehr kurz 
und zart. Man gehe sondirend vor und übe nicht bis zur Ermüdung. 
Derart vorsichtige Uebungen dürften wohl kaum einen schädigenden Ein¬ 
fluss auf den in der Abkapselung begriffenen Blutherd oder auf den Er¬ 
weichungsherd ausüben. 

Wartet man hingegen monatelang mit den Uebungen oder wie es in 
einzelnen Büchern steht bis zum Eintritte der Kontrakturen, dann sinkt 
natürlich die Aussicht auf die Restitution immer tiefer. In Folge der lang¬ 
dauernden Inaktivität stellen sich eine Reihe regressiver Veränderungen 
ein. Geradeso wie von einem verbundenen Auge der Sehsphäre keine 
neuen Eindrücke Zuströmen, so unterbleibt auch Seitens der Haut, der 
Muskeln, Gelenke und Nerven der gelähmten Seite die Projection der 
Empfindung auf die Oentralwindungen. Nach einem allgemein gütigen 
Gesetze setzt nun der Verlust des Arbeitsreizes den Stoffwechsel herab 
und führt zur Inaktivitätsatrophie. G. Dotto und Pusateri (40) haben in 
der That bei einer apoplektischen Cyste in der inneren Kapsel histologisch 
die Degeneration in der motorischen Extremitätenregion nachgewiesen. 

Diese Degeneration ist aber nicht nur die Folge des Bewegungs¬ 
ausfalles, sondern auch des Wegfalls der Jnnervationsthätigkeit. 
Die vollständig gelähmten Glieder verhalten sich ähnlich wie amputirte. Die 
Centralwindungen stellen ja nach H. Munk’s epochemachenden Unter¬ 
suchungen die Körperfühlsphäre dar, welche gleichzeitig das Centrura für 
die Bewegung und für die Empfindung enthält. Durch die lange Inaktivität 
gesellt sich schliesslich zur Atrophie der Hirnrinde ein Ausfall der Willens¬ 
energie. Die Kranken bringen den Bewegungsirapuls nicht mehr auf; die 
Aufforderung zu Bewcgungsversuchen beantworten sie nicht einmal mit 
einer Willensaktion. Sie können nicht mehr wollen. Aus dieser Darlegung 
resultirt. somit die therapeutische Aufgabe, den Centralwindungen mög¬ 
lichst früh neue Eindrücke zuzuführen: Der Wille wie auch die Peripherie 
(Haut, Gelenke, Muskeln und Nerven) müssen in Aktion gehalten werden. 
Der Kranke, welcher frühzeitig, wenn auch Anfangs vergebliche Bewegungs¬ 
impulse in die gelähmte Körperhälfte hinabzusenden versucht, rettet die 
vor der Läsionsstclle in der inneren Kapsel gelegenen Pyramidenfasem 
und eventuell auch einzelne erhaltene Fasersysteme vor der Dege¬ 
neration und ebnet auf diese Weise die Bahn für die Restitution. Ausser¬ 
dem arbeiten die Uebungen dem Haupthindernisse der aktiven ßewegungs- 
restitution, der Kontractur entgegen. (Bezüglich der Entstehung und Be¬ 
handlung der Kontraktur vergl. des Autors Arbeiten, s. Literatur 41.) 
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Dies sind die Prineipien der Bahnungstherapie, welche somit eine 
central einsetzende Behandlung darstellt, die ihre feste Grundlage in den 
Ergebnissen der klinisch-anatomischen und physiologischen Forschung 
findet. 

Zur Ausführung der Bahnungstherapie sind seitens des Arztes drei 
Tugenden nothwendig: Verständnis, Hingebung und Energie. Wer 
an die Behandlung dieser Lähmungen schreitet, wappne sich mit der 
Geduld und dem Zartgefühl eines Blindenlehrers. Aber auch an die 
Willenskraft und Ausdauer des Kranken werden hohe Anforderungen ge¬ 
stellt. Nur wenn Arzt und Patient einander zu gemeinsamer Thätigkeit 
die Hände reichen, wird das hohe Ziel der Wiederherstellung erreicht 
werden. 
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Aus der II. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. (Direetor: 
Gch.-Rath Prof. Dr. Gerhardt.) 


Ueber den Einfluss eines natürlichen Bitterwassers 
(Mergentheimer Karlsquelle) auf den Stoffwechsel 
bei Diabetes mellitus und Fettsucht. 

Von 

Dr. Eduard AUard, 

Volontär-Assistenten iler Klinik. 


Von jeher nehmen Trink- und Diätcuren an verschiedenen Badeorten 
eine hervorragende Stelle in der Therapie des Diabetes ein. Karlsbad, 
Neuenahr und Vichy, die hier an erster Stelle zu nennen sind, verdanken 
ihren Ruf zum grossen Theil den guten Erfolgen in der Diabetcsbchand- 
lung; ein reichhaltiges Beobachtungsmaterial von Autoritäten innerhalb 
und ausserhalb der genannten Curorte stützte die alte praktische Er¬ 
fahrung von der günstigen Wirkung der dortigen Quellen. Aus der 
Menge der einschlägigen Literatur seien für Karlsbad zunächst die Er¬ 
fahrungen von Seegen (1) erwähnt, denen sich für Neuenahr die Be¬ 
richte von Schmitz (2) und Lennö (3) anschliessen. Seegen sah in 
der Mehrzahl der Fälle eine wesentliche Verminderung der Zuckeraus- 
scheidung, Besserung des Allgemeinbefindens, Gewichtszunahme, grössere 
Toleranz gegen Kohlehydrate und länger dauernde Nachwirkung. Da 
sich später bezüglich dieser Beobachtungen an den vielgerühmten Cur- 
orten ein grosser Skepticismus der ärztlichen Kreise bemächtigte, so er¬ 
scheint von Wichtigkeit, dass neuerdings wieder Naunyn (4) und von 
Noorden (5) den beliebten Curen in Karlsbad und Neuenahr eine ge¬ 
wisse Bedeutung zumessen. Naunyn hält es für ausgemacht, dass dort 
viele Diabetiker mit gutem Erfolge behandelt werden. Es seien das 
leichte, wenigstens nicht sehr schwere Fälle, die ohnehin keine be¬ 
deutende Zuckerausscheidung zeigten. „In diesen wird meist eine er¬ 
hebliche Verminderung der Zuckerausscheidung erzielt; oft werden sie in 
wenigen Tagen „zuckerfrei“, und das ereignet sich auch bei manchem 
derartigen Fall, indem das daheim nicht erreicht wurde.“ v. Noorden 
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liess eine Reihe von Patienten unmittelbar vor der Abreise in den Cur- 
ort und nach ihrer Rückkehr einen „Probetag“ durchmachen, an dem 
bei Verabreichung einer bestimmten Diät von dem gleichen Kohlehydrat- 
gohalt die Zuckerausscheidung und somit die Toleranz gegen Kohle¬ 
hydrate controlirt wurde. Einige Male war der Erfolg ausgezeichnet, 
andere Male unbedeutend und mehrere Male fand sich völliger Miss¬ 
erfolg. Die Bedeutung eines solchen „Probetages“ ist natürlich immer 
nur eine relative, da wir ja nicht wissen können, wie der betreffende 
Patient selbst den „Cur“-aufenthalt aufgefasst hat. Immerhin kommt 
v. Noorden trotz mancher Misserfolge doch zu einem günstigen Resultat 
bei seinem Urtheile über die Karlsbader Cur. Was diese Misserfolge 
angeht, so hat schon Seegen darauf hingewiesen, dass bei vorgeschrittenen 
Fällen der schweren Form die Karlsbader Cur keine oder sogar eine 
schädliche Wirkung habe. Denselben Hinweis finden wir bei fast allen 
Kennern der Diabctesbchandlung; überall wird davor gewarnt, schon 
heruntergekommene Diabetiker nach Karlsbad etc. zu schicken. Das 
kann nicht weiter auffallen, da ja auch bei anderen Krankheiten die 
gleiche Behandlungsweise nicht immer dieselbe Wirkung zu haben pflegt. 
Die individuellen Eigentümlichkeiten jedes Falles lassen eine schablonen¬ 
hafte Anwendung irgend einer Heilmethode nicht zu. Daher gehört auch 
nicht jeder Diabetiker nach Karlsbad oder Neuenahr, nicht jeder Zucker¬ 
kranke kann mit Karlsbader Wasser mit Erfolg oder ohne Schaden be¬ 
handelt werden. Auch in der Wahl der Kurorte für Diabetiker hat sich 
im Laufe dcrZeit eine Individualisirung nöthig gezeigt, und v. Noordcn 
unterscheidet nicht weniger als drei verschiedene Gruppen von Badeorten 
und Quellen, deren Indicationen für die verschiedenen Formen von Dia¬ 
betiker er des näheren bespricht. Umso weniger kann also eine mehr oder 
minder grosse Anzahl von Misserfolgen der Badecuren bei Diabetes 
gegen ihre im Allgemeinen günstige Wirkung ins Feld geführt werden. 

Es ist nun in hohem Grade auffallend, dass die alte praktische 
Erfahrung über die günstigen Curcrfolge bei Diabetes, spcciell in Karls¬ 
bad, durch die klinische Beobachtung keine Bestätigung gefunden hat. 
Verschiedene, zum Thcil von hervorragenden Autoritäten, wie Külz, 
Senator u. A. angestellte Versuche mit Karlsbader Wasser ergaben in 
seltener Uebereinstimmung entweder gar keinen oder sogar einen sehr 
schädlichen Einfluss der Trinkcur auf die Glycosurie des Diabetikers. 
Zuerst stellte Kretschny (6) 1873 einen derartigen Versuch mit Karls¬ 
bader Sprudel an; das Ergebniss war eine mittlere tägliche Zuckeraus¬ 
scheidung von 97,99 g, während der Trinkperiode gegen 86,53 g in der 
brunnenfreien Zeit. Dann machte Külz (7) an zwei Patientinnen lang¬ 
dauernde Stoffwcchselversuche mit Mühlbrunncn. Bei beiden war die täg¬ 
liche Nahrungszufuhr qualitativ und quantitativ während der ganzen Dauer 
des Versuchs völlig gleich, beide befanden sich unter Clausur. ln keinem 
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Falle konnte eine Aendcrung in der täglichen Zuckerausscheidung eon- 
statirt werden, ein Resultat, das, wie Külz angiebt, übereinstimrate 
mit den Beobachtungen von Griesinger, Fleckles, Traube, die 
ebenfalls eine Beeinflussung des Diabetes durch Karlsbader Brunnen 
nicht bemerken konnten. Dem schliesst sich eine weitere Beobachtung 
von Külz bei einem Herrn an, der nach der Rückkehr von einer mehr¬ 
wöchentlichen Cur in Karlsbad in dreitägiger Beobachtung bedeutend 
mehr Zucker täglich ausschied, als während der gleichen Beobachtungs¬ 
zeit vor der Cur. Nur einen einzigen günstigen Fall finden wir bei 
Külz; derselbe befand sich allerdings nicht in klinischer Beobachtung, 
sondern in häuslicher Behandlung; in diesem einen Falle trat eine er¬ 
höhte Toleranz gegen Kohlehydrate unter veränderter Zuckerausscheidung 
bei Gebrauch von Karlsbader ein. 

Gegen die Beweiskraft der Külz’schen Versuche trat Seegen (1) 
mit dem Hinweise auf, dass bei den mehr oder minder herunter¬ 
gekommenen Spitalspatienten von Külz die ungünstigen äusseren Ver¬ 
hältnisse, besonders die langdauernde Clausur, einen schädlichen Einfluss 
auf die Glykosurie hätten ausüben müssen. Hatte doch Külz selbst bei 
der einen Patientin die durch die Clausur verursachte Missstimmung 
ausdrücklich hervorgehobeu. Näher liegt jedoch meines Erachtens der 
Grund, dass Külz zu seinen Versuchen ausschliesslich schwere Diabetiker 
wählte, von denen ein Fall sogar schon ein Jahr zwei Monate nach dem 
Auftreten der ersten Symptome im Coma zu Grunde ging. Bei solchen 
Fällen kam schon eine günstige Wirkung irgend einer Therapie gar 
nicht oder kaum in Frage. 

Unterschleife in der Diät, die Seegen ebenfalls als wahrscheinlich 
ins Feld führt, scheinen gerade bei den sehr eingehenden Versuchen 
von Külz ausgeschlossen, wie schon die Tabellen ergeben. Es wurde 
im Harn ja nicht nur der Zucker, sondern ausserdem der Harnstoff 
nach Liebig (also Gesammtstickstoff), Harnsäure (nach Naunyn- 
Riess), Phosphor, Chlorid- und Schwefelsäure bestimmt. Unvermuthete 
und unerklärbare Schwankungen der Harnstoffzahlen müssten daher auf 
etwaige Unterschleife im Essen hinweisen. Allerdings sind auch von 
Külz noch keine Kothanalysen gemacht worden, so dass wir über die 
Resorptions- und Ausscheidungsverhältnisse der genommenen Nahrung 
volle Aufklärung nicht bekommen. Es sei hier gleich betont, dass diese 
beiden Untersuchungen von Külz die einzigen wirklichen Stoffwechsel¬ 
versuche (ausschl. Kothanalysen) mit Mineralwasser bei Diabetes sind, 
während der Versuch von Kretschy (6) und die weiterhin noch zu er¬ 
wähnenden sich nur auf die Bestimmung der täglichen Zuckerausscheidung 
beschränken. 

Veranlasst durch die Seegen’sche Kritik der Külz’schen Resultate 
machte Riess (8) weitere Untersuchungen mit Karlsbader Mühlbrunnen 
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an 2 Fällen von Diabetes mit dem gleichen oder vielmehr noch un¬ 
günstigerem Erfolge. Es genügt hier die Erwähnung des Versuchs mit 
einem Mädchen von 28 Jahren, der besonderes Interesse erweckt. Der 
Fall war ein leichter Diabetes und wurde bei kohlehydratfreier Diät 
gewöhnlich bald zuckerfrei. Die Patientin erhielt nun in Clausur reine 
Stickstoffnahrung und bekam, als die täglich ausgeschiedene Zucker¬ 
menge auf 36 g gefallen war, täglich l Liter Mühlbrunnen bei gleich¬ 
bleibender N.-Diät. Die Folge war ein anhaltendes Steigen der täglichen 
Zuckerausscheidung, die schliesslich die gleiche Höhe, wie zur Zeit der 
gemischten Diät erreichte, so dass die Patientin während der Trink¬ 
periode als schwerer Diabetes erscheint. Nach Aussetzen des Brunnens 
war die Kranke in 6 Tagen zuckerfrei. Dieses höchst auffallende Re¬ 
sultat erscheint um so unerklärlicher, als die Patientin, die vorher bei 
der reinen N.-Diät l kg zugenommen hatte, während der 18 tägigen 
Karlsbader Periode trotz der grossen Zuckerausscheidung von durch¬ 
schnittlich mehr, als 200 g pro die bei sonst quantitativ und qualitativ 
gleicher Ernährung nur 300 g abnahm. Da bei Riess eine genaue An¬ 
gabe über die Menge der eingeführten Nahrung fehlt, deren Berechnung 
daher nicht möglich ist, und im Harn nur der Zucker bestimmt wurde, 
Stickstoffbestimmungen und Kothanalysen dagegen fehlen, so muss die 
Ueberzeugung, dass Unterschleife im Essen Seitens der Patientin in der 
Clausur unmöglich und ausgeschlossen waren, eine subjective bleiben. 

Auch die weiterhin von Senator (9) und Guttmann (10) an- 
gestellten, sowie die aus neuerer Zeit stammenden Versuche von 
von Me ring (12) hatten als Resultate gar keinen oder einen un¬ 
günstigen Einfluss des Karlsbader Wassers auf die Glykosurie. 

Ein Abnehroen der Zuckerausscheidung bei Gebrauch von Karls- 
tader Schlossbrunnen wird dagegen von Dräsche (11) berichtet. 

Diese ungünstigen Erfahrungen, die man im klinischen Versuch 
mit dem Karlsbader Wasser gemacht hatte, zeitigten natürlich einen 
weitgehenden Skepticismus bezüglich der Wirkung der Mineralwässer 
beim Diabetes. Andererseits führte das Bedürfniss nach einer Erklärung 
der zweifellos günstigen Erfolge eines Curaufenthaltes in Karlsbad, 
Neuenahr etc. zur Heranziehung anderer dort vorhandener und wirk¬ 
samer Factoren, die die Krankheit günstig beeinflussen könnten. So 
messen denn heute wohl die meisten Kliniker und Aerzte einer Reihe 
von äusseren Verhältnissen eine grosse Bedeutung für den Erfolg in den 
Curorten bei: der Müsse, dem Fernsein von den Anstrengungen und 
Sorgen des täglichen Lebens und der Berufsarbeit, der heiteren Um¬ 
gebung, dem reichlichen Aufenthalt in frischer Luft, den ausgedehnten 
regelmässigen Spaziergängen u. s. w. Als wesentlich für die günstige 
Wirkung der Cur führt Naunyn (4) noch besonders an, dass unter den 
leichten Fällen von Diabetes viele sind, bei denen Leberkrankheiten 
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(Cirrhose, Cholelithiasis), Kreislaufstörungen durch Myodegeneratio cordis, 
Adipositas und Aehnliches vorliegen. Hier erkläre sich der Einfluss der 
Brunnencur auf den Diabetes einfach durch die Wirkung auf die Grund¬ 
krankheit. 

Andererseits erfahren die Mineralwässer selbst und ihre specielle 
Wirkung eine verschiedene Beurtheilung. von Mering (12) stellt die 
erwähnten günstigen äusseren Verhältnisse in den Curorten durchaus in 
den Vordergrund und betrachtet dabei das Trinken der Brunnen ganz 
als Nebensache. Naunyn (4) dagegen hält die Bedeutung der Wässer 
in der Cur doch noch nicht für ausgemacht. Gegenüber den Versuchen 
von Kretschy, Külz, Riess, Senator und von Mering scheint ihm 
der Einwand berechtigt, dass die andere Zusammensetzung der Wässer an 
der Quelle, besonders der bedeutendere Kohlensäuregehalt bei gleichzeitig 
hoher Temperatur, dem auch von Ebstein (13) eine wichtige Rolle zu- 
ertheilt wird, für ihre Wirkung maassgebend sein könne. Jedoch lehnt 
Naunyn es ab, diese Möglichkeit zur Ehrenrettung der genannten 
Mineralwässer weiter vertreten zu wollen. Auch Senator (9) hält es 
nicht für gerechtfertigt, den Quellen alle und jede Wirkung auf den 
Diabetes abzusprechen, schon allein „wegen ihrer unbestrittenen Wirkung 
auf die Verdauungsorgane.“ Glax (14) führt die Misserfolge der kli¬ 
nischen Versuche darauf zurück, dass man das Karlsbader Wasser zu 
Hause nicht heiss genug trinken lasse. Schon das methodische Trinken 
von heissem destillirten Wasser (50—60°) vermindern beim Diabetes die 
Harn- und Zuckermenge, von Noorden (5) bestätigt die Angaben von 
Glax; er habe, seitdem er auf die Temperatur Rücksicht nahm, bessere 
Erfahrungen gemacht. Dagegen hat Hirschfcld (15) auch mit dem 
Verfahren nach Glax kein günstiges Resultat erhalten. 

Auf die zahlreichen Untersuchungen über die Wirkung von 
Alkaloiden und Salzen auf den Diabetes näher einzugehen, ist hier nicht 
der Ort, da die Wirkung der künstlichen Lösung irgend eines Bestand- 
theiles über die Gesammtwirkung eines zusammengesetzten Mineral¬ 
wassers doch keinen Aufschluss zu geben vermöchte. 


Im Wintersemester 1901/1902 hatte Herr Geheimrath Gerhardt 
mich mit der Untersuchung der Wirkung der Mergentheimer Karlsquellc 
in geeigneten Fällen von Diabetes beauftragt. 

Von der Curverwaltung in Mergentheim (Oberamtsstadt in Württem¬ 
berg) wurden die nöthigen Mengen des Brunnens der Klinik zur Verfügung 
gestellt. 

Die Mergentheimer Karlsquelle enthält nach der letzten 1897 vor¬ 
genommenen Analyse in guter Uebereinstimmung mit einer Analyse aus 
dem Jahre 1869 in 1 Liter: 
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Kohlensaurer Kalk. 1,37 880 

Schwefelsaurer Kalk. 0,57 000 

Schwefelsäure Magnesia. 2,26 630 

Schwefelsaures Natron. 4,19 000 

Chlornatrium. 11,88 000 

Chlorcalcium. 0,20 588 

Kohlensäure Magnesia. 0,06 500 

Kohlcnsaures Eisenoxydul ... 0,00 950 

Kieselsäure.0,05 100 

Chlorlithium.0,01 200 

Bromnatrium., . 0,01 610 


An freier und halbgebundener Kohlensäure sind in 1 Liter 792 ccm. 
Das specifische Gewicht ist 1019. Die Temperatur 10,5° C. Das 
Wasser ist also eine kalte Quelle und gehört zu den Bitterwässern. 
Was seine physikalisch-chemischen Eigenschaften angeht, so ist die 
molekulare Conccntration A = 0,9, das Wasser gehört also zu den 
hypertonischen Lösungen (Strauss [16]). 

Wenden wir uns nochmals den bisher vorliegenden klinischen Ver¬ 
suchen mit Mineralwasser bei Diabetes zu, die sämmtlich mit Karlsbader 
Wasser angestellt wurden, so finden sich unter ihnen nur zwei wirkliche 
Stoflfwechselversuche (Külz), die uns auch einen Einblick in den Stick¬ 
stoffumsatz während der Trinkcur gewähren; es fehlen aber auch in 
diesen die Kothanalysen. Die Untersuchungen von Dräsche, Kretschv, 
Külz, Riess, Senator, Guttmann liegen nun mehr als 20—25 Jahre 
zurück, und so scheinen neue, nach modernen Principien und den heute 
gültigen Methoden ausgeführte Stoffwechseluntersuchungen mit Mineral¬ 
wasser bei Diabetes um so mehr gerechtfertigt, als besonders auch die 
Kothanalysen eine bessere Uebcrsicht über die Resorptionsverhältnisse 
der eingeführten Nahrung gewährleisten. 

Da die Mergcntheimer Karlsquelle eine kalte ist, war bei ihrer 
Verwendung für den klinischen Versuch fern vom Curorte eine Acnderung 
in der Zusammensetzung, deren Möglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit gegen 
die Versuche mit Karlsbader Brunnen angeführt wurde, weniger oder 
gar nicht zu befürchten. 

Da ferner, wie mir scheint, die ungünstigen Resultate von Külz 
dem Umstande zuzuschreiben sind, dass er zu seinen Versuchen sehr 
schwere Fälle von Diabetes benutzte, und schon Seegen die schädigende 
Wirkung der Karlsbader Cur auf vorgeschrittene Fälle der schweren 
Form betonte, was auch Naunvn, von Noorden u. A. vielfach be¬ 
stätigen, so wählte ich in meinen drei Fällen nur leichte Formen und, 
bis auf den dritten, auch uneomplieirtc. 

Die Patienten waren sämmtlich ausser Bett und gingen nach P>e- 
diirfniss im Garten spazieren. Unterschleife in der Diät waren um so 
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weniger zu besorgen, als ja die Patienten eine völlig ausreichende, mit 
ihnen verabredete, gemischte Diät erhielten, die ihnen keine Entbehrungen, 
auch nicht bezüglich der Kohlehydrate, auferlegte. 

Der Gehalt der Nahrungsmittel an Stickstoff wurde berechnet auf 
Grund der zahlreich vorliegenden Chariteanalysen, die durch wiederholte 
eigene Bestimmungen im Laufe meiner Untersuchungen controllirt wurden. 
Die Analysen des Urins und Koths geschahen nach den üblichen Methoden. 
Der Zucker wurde regelmässig bestimmt durch Polarisation vor und 
nach der Vergährung des Urins, ausserdem wurde die Titration mit 
Fehling’scher Lösung angeschlossen, die regelmässig die um ein Ge¬ 
ringes höheren Werthe ergab. Der Berechnung des Zuckers wurde die 
Summe der Rechts- und Linksdrehung des Urins zu Grunde gelegt. 

Die täglichen Nahrungsmengen habe ich abgewogen, die Schalen 
der verordneten Eier zurückgewogen. 

Die tägliche Wasseraufnahme war in den einzelnen Perioden immer 
die gleiche, abgemessene, während der Trinkperiode wurden den Pat. 
statt der gereichten Mergentheimer Quelle die gleichen Mengen Wasser 
entzogen. Der Brunnen wurde Morgens nüchtern lauwarm getrunken, 
nur im 3. Falle wurde er kalt gereicht wegen der gleichzeitig be¬ 
stehenden hartnäckigen Obstipation. 

Es sei gleich bemerkt, dass der Brunnen gern genommen wurde; 
von keinem der Pat. wurde über Auttreten von Koliken geklagt. 


Fall L 

Postschaffner H., 47 Jahre alt. 

Krankengeschichte: Die hereditären Verhältnisse ergaben keine Besonder¬ 
heiten. Frühere Krankheiten sind nicht vorausgegangen. Aetiologisch konnte für den 
Diabetes ein zweimaliger Fall auf den Hinterkopf 1894 in Betracht kommen. Kurze 
Zeit darauf bemerkte Pat. die ersten Symptome der Krankheit: vermehrter Durst, 
häufiges Urinlassen, Trockenheit im Halse und Gewichtsabnahme. 

Status präsens: Pat. hat kräftigen Knochenbau, gut entwickelte, etwas 
schlaffe Musculatur, reichliches Fettpolster. Respirations-, Circulations-, Digestions¬ 
apparat und Nervensystem keine Abweichungen von der Norm. Der Pat. tritt ein mit 
einem Zuckergehalt von 6,3 pCt. und 126 g Tagesmenge. Nachdem er eine Woche in 
der Klinik zugebracht hatte, begann der Stoffwechselversuch (Tabelle I). 

Die Diät war zunächst eine grossentheils vom Pat. selbst gewählte, daher 
kohlehydratreiche; sie bestand aus: 200 g Rindfleisch, 120 g Schinken, 2 Eiern, 
ca. 80 g Butter, 200 g Landbrod, 70 g Weissbrod, 1 / 2 Liter Milch, 1 Liter Milchkaffee 
und 1 Liter Suppe. Er bekam darnach im Durchschnitt täglich: 20,091 g N., 66,43 g 
Fett, 237,9 g Kohlehydrate, 2664,6 Calorien. 

Die durchschnittliche tägliche Zuckerausscheidung betrug in dieser 1. Periode 
82,4 g = 304,8, auf 1 g Traubenzucker nach Rubner 3,7 Calorien gerechnet. Nach 
Abzug derselben kamen also bei einem Körpergewicht von 71kg auf 1 kg 33,2 Calorien. 
Bei steigendem Zuckergehalt des UriDs hatte der Pat. in dieser ersten Periode einen 
nicht unbeträchtlichen N.-Verlust im Harn, dabei eine auffallend schlechte Ausnutzung 
der Nahrung (siehe Tabelle 1). 
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Er nahm an Körpergewicht ab; der Verlust betrug am Ende der Periode 0,8 kg. 
In der nun folgenden 2. Periode wurden dem Pat. 50 g Schinken und 50 g Speck zu¬ 
gelegt und 50 g Schwarzbrod entzogen. Gehalt und Calorienwerth der Diät siehe 
Tabelle I. Er erhielt nach Abzug der Calorien für den ausgeschiedenen Zucker jetzt 
39,9 Calorien pro kg. Da das Körpergewicht wiederum nicht unbeträchtlich abnahm, 
so wurde am 7. Tage die Zufuhr um 50 g Speck erhöht und um 50 g Brod vermindert, 
am 8. Tage die Schinkenportion auf 200 g erhöht und schliesslich am Schluss der 
2. Periode unter Verminderung der Kohlehydrate und abermaliger Vermehrung der 
N.-Zufuhr und des Fettes die tägliche Nahrung für den weitoren Stoffwechsel folgender- 
maassen festgelegt: 230 g Rindfleisch, 200 g Schinken, 3 Eier ca. 120 g, l / 2 Liter 
Milch, 60 g Sch warzbrod, 70 g Weissbrod, 80 g Butter, 100 g Speck, l / 2 Liter 
Suppe, 1 Liter Milchkaffee. Ihr Gehalt berechnet sich im Durchschnitt wie folgt: 
23,697 g N., 207,9 g Fett, 138,75 Kohlehydrate, 3248,9 Calorien. 

Nach Abzug von durchschnittlich 50 g Zucker pro die = 185 Calorien kamen 
also auf 1 kg Körpergewicht 43,77 Calorien. 

Nach der viertägigen 3. Vorperiode, während deren die Zuckerausscheidung 
ziemlich constant war, wurde mit der Trinkperiode begonnen. 

Wie aus Tabelle I ersichtlich, erfolgte auf die Verordnung des Wassers eine 
vermehrte Diurese nicht. Die tägliche Ilarnmenge folgt vielmehr genau dem Gange 
der Zuckerausscheidung und sinkt mit dieser rasch ab. Im Gegensätze dazu beob¬ 
achtete von Mering (17) beim Trinken von Friedrichshaller Bitterwasser, das dem 
Mergentheimer nahesteht, eine vermehrte Diurese; ebenso London (18) auf kochsalz- 
und glaubersalzhaltiges Mineralwasser, während Brandenburg (19) nach künst¬ 
lichem Karlsbader Wasser keine vermehrte Diurese eintreten sah. Allerdings handelte 
es sich in all diesen Fällen nicht um Diabetiker. Dräsche (11) sah bei seinem 
günstigen Erfolge mit Karlsbader Brunnen bei Diabetes in Liebereinstimmung mit 
meiner Beobachtung ein Herabgehen der Ilarnmenge. 

Bemerkenswerth ist nun dieAenderung der Glykosurie. Nachdem in 
den ersten drei Tagen der Trinkperiode die tägliche Zuckermenge sich ungefähr auf der 
Höhe der Vorperiode gehalten, sinkt sie in raschen Sätzen ab und erreicht am 8. Tage 
den niederen Werth von 7,59 g pro die. Nach dem Aussetzen der Quelle steigt der 
Zucker vom 2. Tage ab wieder bis zu einer mittleren Höhe, die sich von dem Werthe 
der Vorperiode allerdings noch ziemlich weit entfernt hält. Die folgende kleine Tabelle 
zeigt die durchschnittliche tägliche Zuckermenge bei der gleichen Kohlehydratzufuhr: 

Vorperiode 1. Trinkperiode II. Trinkperiode Nachperiode 
54,94 52,37 16,94 .24,22 

Die Resorptionsverhältnisse waren in den einzelnen Perioden schwankend. In 
der I. Vorperiode ist die Resorption sehr schlecht. Nach von Noorden (20) ist 
bei gewöhnlicher gemischter Diät ein N.-Verlust von 6—10 pCt. im Koth zu erwarten. 
Hier übersteigt der N.-Verlust diese Grenze um ein Weniges. Der hohe Fettverlust 
erklärt sich durch die geringe Fettzufuhr, da bei dieser verhältnissmässig mehr Fett 
im Koth verloren geht, als bei hoher Fettzufuhr (von Noorden [21]). In den folgen¬ 
den Perioden bessern sich daher diese Verhältnisse wesentlich, die Verluste im Koth 
liegen innerhalb der zulässigen Grenzen, die auch in der Trinkperiode eingehalten 
werden. Jedoch ist in dieser die N.-Resorption in der zweiten Hälfte, die Fett¬ 
resorption von Anfang an schlechter als in der 3. Vorperiode. Dabei erfolgte der 
Stuhlgang wie vorher regelmässig einmal täglich; während er jedoch in der Vor¬ 
periode immer geformt gewesen war, wurde er in der Trinkperiode dickbreiig und war 
nur zum Theil geformt. Durchfall trat nur einmal am 2. Tage der Nachperiode ein. 

Das Allgemeinbefinden des Pat. besserte sich während der Brunnenperiode 
wesentlich. Er gab an, dass er sich weniger matt fühle und wunderte sich, dass 
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nach dem salzigen Wasser sein Durst sich vermindere, anstatt sich zu vermehren, 
wie er fürchtete. Die Körpergewichtsverhältnisse gestalteten sich in den einzelnen 
Perioden folgendermaassen: 



I. Vorper. 

II. Vorper. 

III. Vorper. 

1 

Trinkperiode j Nachperiode 

Schwankung, 
des Körper¬ 
gewichts in kg 
Körper-N. 

! 

-0,8 
— 8,363 

- 0,21 
+ 1)137 

+ 0,31 
+ 10,703 

+ 0,72 ! +0,28 
+ 15,044 | +5,69 


Im Verlaufe der Beobachtung dieses Falles trat eines Tages plötzlich Aceton- 
reaction auf. Bis dahin war die Legarsche Reaction negativ gewesen, ebenso wie 
die Gerhardt’sche Reaction auf Acetessigsäure. Auch die Athmungsluft roch nie 
nach Aceton. Der Tag, an dem die Legal’sche Reaction auftrat, war der 11. Ver¬ 
suchstag, also der 2. Tag nach der Einfuhr der erhöhten Fettmenge. Auch jetzt gab 
der Harn die Eisenchloridreaction nicht. Dagegen ergab die Untersuchung des Harns 
mit Paradiazoacetophenon, Salzsäure und Eisenchlorid nach Ausschütteln mit Chloro¬ 
form eine deutliche Blaufärbung (Lipliawsky [22]). In den folgenden Tagen blieben 
die beiden Reactionen positiv, dann wurden sie allmählich schwächer, schliesslich 
verschwand die LegaTsche Reaction im nativen Harn, während die Acetessigsäure- 
reaction (Lipliawsky) noch eine schwache Violettfäibung ergab. Das Auftreten der 
vermehrten Acetonausscheidung nach Verabreichung grosser Fettmengen bei einem 
Diabetiker, der sich im N.-Gleichgewicht befand, stimmt überein mit den Beob¬ 
achtungen von Geelmuyden (23) und Schwarz (24), die daher die Aceton¬ 
ausscheidung als eine Function des gesteigerten Fettzerfalls auffassen. Auffallend 
bleibt in meinem Falle das Erscheinen von kleinen Mengen Acetessigsäure bei einem 
leichten Diabetiker trotz reichlicher Kohlehydratzufuhr, während ja Acettessigsäure bei 
reinerFJeisch-Fettnahrung und völliger lvohlehydratentziehung auch bei Gesunden auf- 
treten kann (Gerhardt und Schlesinger (25). Da die Arnold'sche Reaction auf 
Acetessigsäure negativ blieb, so lag die im Urin vorhandene Menge derselben sicher 
unter 0,1 p. m. (Allard [20]). Dass beide Reactionen allmählich schwächer wurden, 
hat wohl seinen Grund in der verschlechterten Resorption des Fettes während der 
folgenden Tage. 

Fall II. 

Br., Eisenbahnbeamter a. D., 71 Jahre alt. 

Krankengeschichte: Pat. hat früher Diphtherie, Brustfellentzündung und 
Typhus durchgernacht. Nach einem Fall auf den Hinterkopf 1884 traten die ersten 
Symptome des Diabetes bei ihm auf. Seitdem 1 1 / 2 ~4 1 / 2 pCt. Zucker. Pat. unter¬ 
sucht seinen Urin selbst mit Fehling’scher Lösung und lebt je nach Ausfall der¬ 
selben mit strengerer oder laxerer Diät. 

Status: Pat. ist ein kräftig gebauter Mann mit reichlich entwickeltem Fett¬ 
polster, von jüngerem Aussehen, als seinem Alter entspricht. An Abweichungen 
finden sich nur: eine harte Art. rad. und Vergrösserung der Milz, die 11 cm breit und 
deren Spitze deutlich palpabel ist. 

Der Gang des mit dem Pat. angestellten Stoffwechselversuchs ist aus Tabelle II 
ersichtlich. Die Zuckerausscheidung sank auch hier in der Trink per iude 
nach anfänglicher leichter Steigerung beträchtlich, und wir finden 
ausser d ern einecnergis e h e N a c h w i r k u n g de r B runn e n k ur, s o d a s s d a s 
Minimum der täglichen Zuckermenge in die Nach periode fällt. Die 
durchschnittliche tägliche Zuckermenge beträgt in den einzelnen Perioden: 
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Vorperiode I. Trinkperiode II. Trinkperiode Nachperiode 
48,25 g 37,52 g 15,17 g 2,63 g 

Der Pat. hatte in der Vorperiode leichte Obstipation. An den beiden ersten 
Tagen entleerte er sehr wenig festen Stuhl, am 3. Tage erfolgte gar kein, am 4. ein 
fester und ein breiiger Stuhl, ln der ersten Hälfte der Trinkperiode hatte Pat. zwei¬ 
mal täglich dickbreiigen Stuhlgang, in den letzten Tagen trotz der grösseren Menge 
des Brunnens nur einmal; in der Nachperiode einmal täglich fester Stuhl. 


Tabelle II. 


Periode 


Einnahme 



Ans* 



U r i 

n 

— 

Tag 

Modi- 

cation 

N 

Fett. 

Kohle¬ 

hydrate 

Calorien 

Menge 

s * 

ft « 

w 

N 


1. 

0 

12,4967 

215,35 

125,9 

2865,0 

3380 

1017 

13.0603 


\ or- j 

2. 

0 

13,0560 

198.37 

125.9 

2720,4 

3065 

1019 

13.0251 


perio le 1 

3. 

0 

14,2600 

230,57 

131,2 

3085,7 

2400 

1019 

11,4900 



4. 

0 

13.2970 

249.97 

131,2 

3228,2 

1900 

1022 

10,5300 


/ 

5. 

Morgen th. 









1 


300 ccm 

12.2805 

103.75 

125,5 

2887.6 

2140 

1019 

10,002 


1 

6. 


15,1161 

127.89 

131,2 

2056.3 

2250 

1021 

8,694 


Versuchs- J 

7. 

T 

14,9754 

124,7 

131,2 

2115,8 

3500 

1019 

14,308 



8. 

Morgen th. 









Periode j 


450 ccm 

14,4284 

117,7 

131,2 

2041,8 

2820 

1017 

12,400 


§ 

9. 

T 

15,8136 

121,7 

131,2 

2166,8 

2320 

1020 

13.490 


f 

10. 

r 

14,7310 

124,6 

131,2 

2108,6 

2480 

1019 

13,770 


\ 

11. 

n 

14,7306 

124.3 

131,2 

2105,9 

2590 

1017 

14,070 



12. 

0 

14,9207 

124,45 

131,2 

2113,0 

1880 

1018 

12,6336 


Nach- 1 

13. 

0 

16.1306 

125,17 

131.2 

I 2153,3 

2030 

1017 

12.7600 


Periode 1 

14. 

0 

16.0496 

126.2 

i 131.2 

2159,4 

2330 

1016 

13,600 


i \ 

15. 

0 

16.0516 

124.4 

1 131,2 

2142,1 

2270 

1017 

13,410 



Fall HI. 

Eh., Schankwirth, 58 Jahre alt. 

Krankengeschichte: Pat. hat früher Krankheiten nicht durchgemacht. 
Aetiologisch kommt Eues in Betracht. Die Infection erfolgt 1883; Behandlung mit 
Inunction, kein Iteeidiv. Vor 5 Jahren die ersten diabetischen Symptome. Polus: 
Täglich 10 -15 C*las Bier, 4—5 Cognacs. 

Status: An Abweichungen nur geringe Sensibiliitsstörungen an beiden Unter¬ 
schenkeln und Füssen, wo auch das Gesicht für Wärme und Kälte herabgesetzt ist. 
Pat. leidet an heftigen Intercostalneuralgien; dieselben umfassen die 3 letzten inter- 
costalräume rechts und strahlen von der Wirbelsäule über die rechte Hälfte des Ab¬ 
domens aus. Die Kellexe sind erhalten. Der Urin enthält ausser Zucker auch Albumen. 
Der Gehalt an Albumen betrug durchschnittlich täglich 1 pro Mille: es wurde während 
des Stoffwechsels täglich, eine quantitative Eiweissbestimmung durch Füllung mit Essig¬ 
säure beim Kochen und Wägung gemacht und die daraus berechnete Menge N. von dem 
im nicht enteiweissten Harn enthaltenen N. abgezogen. Der 4. Tag der Vorperiode musste 
leider in Abrechnung gebracht werden, da Urin verloren gegangen war. Die Zucker- 
ausscheidung san k uni er dem Gebrauche des Brunnens, al lerdings weni- 
gor stark als in den vorigen Fällen. Die durchschnittliche tägliche Menge betrug: 
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Zu bemerken ist bei dem Pat. die schlechte Resorption in der Nachperiode 
(siehe Tabelle II), obgleich kein Durchfall eintrat, sondern der vorher breiige Stuhl 
wieder fest wurde. In der Trinkperiode war die N.-Resorption eine bessere als in der 
Vorperiode; die schlechtere Fettresorption ist wohl auf die Zufuhr geringerer Fett¬ 
mengen, als in der Vorperiode zu beziehen (von Noorden). Das Körpergewicht des 
Pat. nahm während der Kur um 0,5 kg zu. 



Vorperiode I. Trinkperiode II. Trinkperiode Nachperiode 
43,7 43,87 32,9 40,5 

Der Pat. hatte vor Beginn des Stoffwechsels auf einer kohlehydratarmen Diät 
gestanden, bei der er im Durchschnitt täglich 20 g Zucker ausschied. Daher die an¬ 
fänglich niedrige Zahl und das Ansteigen des Zuckers in der Vorperiode, wodurch 
natürlich die Durchschnittzahlen für die Brunnenperiode verschlechtert werden, die 
sich besser stellen, wenn man auch die Vorperiode in 2 Hälften theilt. 

Der Pat. litt an einer sehr hartnäckigen Obstipation, so dass er bereits seit 
Langem nur durch Anwendung innerer Abführmittel in Verbindung mit Einläufen 
Stuhlgang erzielen konnte. Auch in der Vorperiode mussten regelmässig Wasser¬ 
einläufe gemacht werden. Von denselben wurde in der Brunneriperiode zunächst ab¬ 
gesehen und eine grössere Menge Mergentheimer kalt gegeben. Jedoch erfolgte im 
Verlaufe von 6 Tagen nur zweimal Stuhl in nicht nennenswerther Menge, bis nach 
dieser Zeit eine manuelle Ausräumung des Rectums mit folgendem Wasserumlauf ge¬ 
macht wurde. Darauf folgte dann unter der nun einsetzenden Wirkung des Brunnens 
eine mehrere Tage anhaltende Diarrhoe — 3 bis 0 mal täglich dünnflüssiger Stuhl -- 
die sich auch noch in die Nachperiode erstreckte und zu der schlechten Resorption der 
Nahrung, die Tabelle III zeigt, Anlass gab. Trotz dieser schlechten Resorption er- 
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folgte ein wesentliches Absinken des Zuckers nicht mehr. Es ist nicht unwahr¬ 
scheinlich, dass die Glykosurie in diesem Falle durch die steigende Aufregung des 
neurasthenischen Patienten, der den ganzen Tag nur an seinen Stuhlfunctionen 
dachte und durch die nicht gebesserte Intercostalneuralgie ungünstig beeinflusst 


Tabelle HI. 


Periode 

Einnahme 

Ans* 




n 

N 

— 

Tag 

Medi- 

cation 

N 

Fett 

Kohle¬ 

hydrate 

Calorien 

Menge 

U r i 

g £ 

eu ® 

CTS w 


1. 

0 

17,501 

241,97 

149,0 

3249,6 

1560 

1023 

12,5928 


v or- | 

2_ 

0 

17.614 

268,93 

149,0 

3510.5 

1930 

1025 

14,4378 


periode { 

l 

3. 

0 

17.995 

245,55 

149,0 

3275,2 

2600 

1021 

16,202 



4. 

0 

17,711 

250,65 

149,0 

3333,6 

1900 

1022 

18,3459 


. 

5. 

GÖO ccm 









l 


Mcrgcnth. 

17,158 

254,64 

149,0 

3380.7 

2560 

1022 

16,3714 


I 

6. 


17,074 

256,84 

149.0 

3409,8 

3120 

1020 

15,6045 


1 

7. 

r 

16,642 

262,2 

149,0 

3434,5 

2750 

1019 

1390,40 


Versuchs- 1 

8. 


10.081 

230.9 

149,0 

3131,4 

2770 

1021 

14.3262 



9. 

„ 

16.309 

249,9 

149,0 

3317,5 

2420 

1020 

12.2646 


periode \ 

10. 


15,042 

248.5 

122.8 1 

2901,9 

2900 

1020 

13.4676 


l 

11. 

1000 ccm 

16,566 

264,4 

149.0 

3457,1 

2220 

1023 

14,0415 


f 

12 . 

300 ccm 

1G.487 

201,7 

149,0 i 

2914,0 

2550 

1020 

14,7512 



13. 

| n 

15,840 

247.8 

149,0 ; 

3285,7 

2760 

1020 

14.6218 


\ 

14. 

600 ccm 

15,576 

209,2 

149,0 

2928,6 

2490 

1020 

14,5209 



15. 

0 

16,411 

222,0 

149,0 

3061,2 

2820 

1020 

14.7445 


Nach- \ 

16. 

0 

16.044 

268.75 

149.0 

3487.1 

1900 

1023 

13.5399 



17. 

0 

15,791 

239,1 

149.0 

3199.0 

2070 

1020 

1167.90 


periude j 

18. 

0 

16,054 

267.6 

149.0 

3470.6 

1950 

1025 

13.8680 



19. 

0 

16,287 

247,3 

149,0 

3334,6 

2560 

1020 

1354,74 



Der Einfluss, den Dapper (27) mit Kissinger Brunnen, sowie 
Jacob y (28) an der hiesigen Klinik mit Apenta an einer Fettsüchtigen 
auf den Stoffwechsel beobachtet hatten, geben mir Veranlassung, auch 
einen Fall von Fettsucht zu einem Stoffwechsel mit Mergentheimcr 
Karlsquelle heranzuziehen. Schien doch nach dem II. Fall von Diabetes 
bei leichter Obstipation die mild abführende Wirkung kleiner Dosen der 
Quelle von einer Besserung der N.-Resorption begleitet zu sein. Ein fett¬ 
süchtiges Mädchen im Alter von 12 Jahren schien dazu besonders geeignet. 

Krankengeschichte: An Krankheiten Masern, Diphtherie, Scharlach. Die 
Fettleibigkeit besteht seit dem 6. Lebensjahre. 

Status: Ergiebt einen sehr stark entwickelten Panniculus adiposus bei zier¬ 
lichem Knochenbau und geringer Musculatur. Die Adipositas ist besonders stark am 
Bauch und Rücken entwickelt und hat in der Bauchhaut zur Lipombildung geführt. 
Das Nettogewicht der Pat. betrug bei einer Kürpergrösse von 139 cm 45,7 kg. Sonstige 
Abweichungen nicht vorhanden. Es besteht leichte Obstipation, ln der Faeces 
Oxyurus vermicul. 
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wurde. — Das Körpergewicht des Pat. nahm wahrend der Kur um 1,5 kg zu. Zu 
bemerken ist noch, dass nach der Trinkkur der Patient wochenlang spontanen Stuhl¬ 
gang hatte; der Brunnen hatte also eine langdauernde günstige Nachwirkung auf 
die Obstipation. 


Diabetes mellitus. 
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Tabelle IV. 


Einnahme 


Periode 

Tag 

Medi- 

cation 

N 

Fett 

Kohle¬ 

hydrate 

Calorien 


U r i 

n 

Menge 

Spec. 

Gew. 

N 


1. 

0 

13,421 

91,1 

198,3 

2016,24 

840 

1026 

9.385 

I. Vor¬ 

2. 

0 

13,421 

91,1 

V 

2016,24 

1290 

1016 

9.864 

periode 

3. 

0 

13,421 

91,1 

V 

2016,24 

1670 

1013 

11,66 


4. 

0 

13,727 

92,62 

V 

2038,2 

1780 

1015 

11,51 


5. 

0 

13,576 

74,57 

198,3 

1866,0 

1870 

1015 

11,28 

11. Vor- 

6. 

0 

13.619 

74.74 

n 

1869.1 

2030 

1011 

10.00 

periode 

7. 

0 

13,445 

73,86 

r 

1856,58 

1710 

1016 

10,73 


8. 

0 

13,576 

74,57 

V 

1866,0 

1480 

1016 

9,937 


9. 

200 ccm 








1. Versuchs¬ 


Mergenth. 

13,582 

74,3 

198,3 

1862,86 

1970 

1012 

10,23 


10. 


13,663 

74,96 


1872,28 

1750 

1016 

10,16 

periode 

11. 

91 

13.576 

74,57 


1866,00 

2060 

1014 

11,27 


12. 

99 

13,795 

75,62 

* 

1881,70 

1710 

1016 

12,79 


13. 

0 

12,259 

46,11 

126,3 

1271,9 

1800 

1013 

10,83 

Zwischen¬ 

14. 

0 

12,215 

45,89 


1264,96 

1830 

1013 

10.81 

periode 

15. 

0 

12,06 

45,02 

r 

1256,2 

1025 

1020 

11,338 

IG. 

0 

12,303 

46,33 

» 

1275,0 

1360 

1018 

10,96 


17. 

200 ccm 

12,04 

45,02 

126,3 

1256,2 

1330 

1018 

11,51 


18. 


11,91 

1 44,37 

99 

1246,78 

1420 

1017 

11,13 

11. Ver¬ 

19. 


11,91 

, 44,37 


1246,78 

1280 

1019 

9,62 


20. 


11,92 

44,91 

99 

1254.6 

1250 

1020 

11.53 

suchs¬ 

21. 

n 

11,91 

44,37 

9* 

1246,78 

1050 

1022 

10,60 

periode 

22. 

300 ccm 

11,82 

43.93 

91 

1240,5 

1590 

1017 

11,44 


23. 


11,93 

44,47 


1248.4 

1270 

1019 

10,50 


24. 

200 ccm 

12,08 

45,24 


1259,3 

1180 

1016 

8,91 


25. 

» 

12,259 

46,11 

99 

1271,9 

1190 

1021 

10,99 


26. 

0 

12,22 

45,89 

126,3 

1268,8 

1780 

1017 

11,14 

Nach¬ 

27. 

0 

12,02 

45,01 


1254,6 

1290 

1016 

10,87 

periode 

28. 

0 

12,17 

45,67 

7) 

1265,6 

1560 

1015 

10,22 

zufuhr von ! 

■ iii 

27,9 pro kg Körpergewicht StickstofTgleichge\ 

vicht erzi 

eit. DieN.-Resorption 


war in dieser Periode, wie in den beiden Vorperioden, keine sehr gute; die schlechte 


Fettresorption ist auf die geringe Fetteinfuhr von nur 45 g pro die zu beziehen 
(v. Noorden), ln der nun folgenden achttägigen Brunnenperiode wurde unter geringem 
N.-Ansatz — die Resorption war eine bessere — eine erhebliche Gewichtsabnahme er¬ 
zielt. Der Stuhl war auch jetzt regelmässig und blieb geformt; jedoch wurde die 
Nachperiode durch zweimaligen Durchfall gestört am 27. und 28. Tage. Die Pat. 
blieb aber in N.-Gleichgewicht und nahm weiter an Gewicht ab. Die Schwankungen 
des Körpergewichts und des N. am Körper waren wie folgt: 


. 

I. Vor¬ 
periode 

II. Vor¬ 
periode 

I. Trink- 
periode 

Zwischen¬ 

periode 

II. Trink- | 
periode 

1111. Trink- 
1 periode 

Xach- 

periode 

Schwankungen d. 
Körpergew. in kg 
>» in g. 

+0,39 

+0,5 

ö'o' 
1 + 

4- 0,01 

+ 5,8 

— 0,5 

1 -0,10 

— 0,55 
+ 1.5 ! 

— 0.45 
+ 2,9 

—0,34 

—0,04 
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Fettsucht. 



Urin -f- N-Bilanz 


Roth 


N in Fett in 
pCt. der pCt. der 
Einfuhr Einfuhr 


19.25 i 1,2922 3,9815 10,6772 


27,78 1, 


12 8522 + G ' 502 9 ' 574 1 4 ’ 35 
12,8022 


12,959 

11,679 

12.409 

11,616 


+ 5,551 12.4 



45 7 80 g Kindfl. 80 g Schin¬ 

ken. 2 Eier ca. 80 g. 
60 g Butter. 300 g Brod. 
1 .j Liter Milch. 1 Liter 
46,09 Milchkaffee. 1 Selter«. 


8,45 — 20 g Butter. 

45,59 


20,00' 1,0713 4,82 11,3013 

: : : IfclSJI + 5 > 831 7 - 852 5 ’ 77 

„ „ * 13,8613 

26.00 1,266 5.38 12,096 

” 12 604 — °’ 166 10 > 37 l1 ' 74 

” l l 12,226 

17,2 0.746.8 4.068 12,2568 \ 

11,8768 / 

„ - „ 10,3668 } + 1,566 6,256 9,12 

. * , 12,2768 \ 

, „ . 11.3468 1 

19,75 0.816 3,155 12,256 j 

: : : "SS + 2 - 985 ^ ^ 

r, . „ 11,806 1 

29,00 1,4057 4,753 12,5457 

12,2757 — 0,042 11,58 10,44 

11,6257 


20 g Butter. 

100 g Brod. 

I Lit. Milchkaffee. 


Es sei noch darauf hingewiesen, dass die Wasserzufuhr während des ganzen 
Versuchs genau die gleiche war und grössere Schwankungen der Wasserausscheidung 
im Urin und Koth nicht vovkamen. 

Der Zweck der Kur, ohne Schädigung des Eiweissbestandes eine 
Abgabe des Fettes vom Körper zu erzielen, war also erreioht. 

Betrachten wir zusammenfassend die allgemeine Wirkung der 
Mergentheimer Quelle, so geht aus den vorstehenden Versuchen hervor, 
dass es bei Neigung zu Obstipation in kleinen und mittleren Dosen bis 
zu 300 ccm pro die die Resorption anregt unter gleichzeitiger Regelung 
der Stuhlentleerung (Tabelle IV und Tabelle II Versuchsperiode). Grössere 
Dosen bewirken eine Verschlechterung der Resorption (Tabelle 11 Nach¬ 
periode), die bei sonst normaler Darmthätigkeit auch schon durch 
längeren Gebrauch mittlerer Dosen veranlasst werden kann (Tabelle I). 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









356 


E. ALLAKD, 


Diese Verschlechterung der Resorption bezieht sich hauptsächlich auf 
das eingeführte Fett, ist jedoch keine hochgradige. Bei hartnäckiger 
Verstopfung ist der Brunnen auch in grossen Dosen von 600—1000 ccm 
nicht geeignet, die Stelle eines drastischen Abführmittels zu vertreten 
(Fall 111). In solchen Mengen getrunken, verursacht der Brunnen 
schliesslich stärkere Durchfälle. In einem Falle (III) wurde jedoch die 
hartnäckige Obstipation auch nach der Trinkkur auf längere Zeit völlig 
gehoben bei einem Patienten, der früher ohne Nachhilfe keine Stuhl- 
cntleerung erzielen konnte. 

Die natürliche Mergentheimer Bitterquellc hat ferner einen günstigen 
Einfluss auf die Glykosuric beim Diabetes. Während der Brunnencur 
verminderte sich die tägliche Zuckerausscheidung bei gleichbleibender 
Kohlehydratzufuhr in meinen 3 Fällen. Es bestand also eine erhöhte 
Toleranz gegen Kohlehydrate, die nach Aussetzen des Brunnens noch 
mehr oder weniger lange anzuhalten pflegte. Hand in Hand damit ging 
eine wesentliche Besserung des Allgemeinbefindens. Das Körpergewicht 
nahm in allen Fällen während der Cur zu. 

Es liegt mir fern, an die im Hinblick auf die eingangs besprochenen 
Versuche mit Mineralwasser beim Diabetes unerwarteten Resultate meiner 
Untersuchungen theoretische Erörterungen über die Ursachen der Wirkung 
anzuknüpfen. Die Ansichten über die Wirkung der Mineralwässer über¬ 
haupt sind ausserordentlich getheilt Von jeher ist ihrer rein chemischen 
Wirkung eine hohe Bedeutung zugemessen werden, in neuester Zeit wird 
auf ihre physikalisch-chemischen Eigenschaften mehr Werth gelegt. Als 
eine der Ursachen, die die Verminderung der Zuckerausscheidung in 
meinen Stoffwechselversuchen bedingen, kann die verschlechterte Re¬ 
sorption der Nahrung angesehen werden. Indessen scheint mir das in 
Fall I und II bedeutende Absinken der täglichen Zuckermengc mit der 
immerhin nicht hochgradigen Verschlechterung der Resorption in keinem 
Verhältnis zu stehen. Jedenfalls kann sie nicht als einzige Ursache 
der geringeren Glykosurie bezeichnet werden. Für diese Ansicht könnte 
auch Fall III herangezogen werden, bei dem durch die Diarrhoen eine 
bedeutende Verschlechterung der Resorption verursacht wurde, die sogar 
zum N.-Verluste vom Körper führte, und bei dem dennoch eine so 
eklatante Zuckerverminderung nicht eintrat. Indessen wurde in diesem 
Falle, wie bereits erörtert, die Glykosurie noch durch andere Factoren 
ungünstig beeinflusst. 


Zum Schluss möchte ich Herrn Geh.-Rath Gerhardt für die An¬ 
regung zu dieser Arbeit und die Ueberlassung des Materials, sowie 
Herrn Oberarzt Dr. Umber für seine in liebenswürdigster Weise gewährten 
Rathschläge meinen besten Dank aussprechen. 
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XVI. 

Kritiken und Referate. 


E. Ponflck, Topographischer Atlas der med icinisch - chirurgischen 
Diagnostik. I.—III. Lieferung. Jena 1902. 

Von Ponfick’s grossem Atlaswerk, auf welches ich nach dem Erscheinen der 
I. Lieferung hingewiesen habe (siehe diese Zeitschrift, Band XLtll, S. 361), liegen 
nunmehr drei Lieferungen vor mit 18 Tafeln und mehr als 20 klinisch und anatomisch 
besprochenen Fällen und vorzüglich illustrirten Sectionsbefunden. 

Wenn ich früher vor Allem die künstlerisch vollendete plastische und „lebens¬ 
frische“ Darstellung der anatomischen Befunde hervorgehoben habe, welche die krank¬ 
haften Organe, die abnormen topographischen Verhältnisse, wie sie durch die Er¬ 
krankung und ihre Folgezustände, durch die Combination verschiedener Erkrankungs¬ 
formen in verschiedenen Stadien geschaffen werden, in vorzüglichster Weise zur 
Anschauung bringt, etwa so, wie sie durch eine Reihe vergleichender Sectionen 
gewonnen wird, so möchte ich jetzt, nachdem eine grössere Zahl von Fällen zur 
Darstellung gekommen ist, ganz besonders auf den jedem einzelnen Krankheits- und 
Sectionsfall beigegebenen Text hinweisen. Derselbe giebt eine vollständige Krank¬ 
heitsgeschichte mit Anamnese, Bericht über Status praesens und Verlauf bis zum 
Tode, mit diagnostischen Bemerkungen, endlich einen ausführlichen Sectionsbefund 
und schliesslich eine Epikrise, welche gelegentlich auch auf frühere Fälle bezw. Er¬ 
krankungen in gleichen Körperhöhlen Bezug nimmt und die wechselnden Bilder, die 
verschiedene Gestaltung gleicher Krankheitsformen unter den verschiedenen regionären 
Verhältnissen kritisch beleuchtet. 

So gestaltet sich jeder Fall für den Leser zu einer klinischen Eigenbeobachtung 
mit einer Controlle durch den Sectionsbefund und einer zusammenfassonden, er¬ 
läuternden und vergleichenden Epikrise. Das Werk ersetzt dem einzelnen Arzt voll¬ 
ständig eine klinische Vorstellung und bildet wiederum für die Klinik ein sehr will¬ 
kommenes und lehrreiches Hiilfsmittel beim Unterricht. Das Werk wird nach seiner 
Vollendung eine Art von Topographie des kranken Menschen vorstellen, in 
welchem, wenn auch nicht alle möglichen, so doch die häufigsten und wichtigsten 
durch Krankheiten und durch die verschiedenen Stadien der Krankheiten hervor¬ 
gerufenen Veränderungen der Körperhöhlen zur Anschauung gebracht , ihr Zustande¬ 
kommen und ihre Wirkungen auf den Organismus erklärt und die für die Diagnose 
erwachsenden Schwierigkeiten auseinandergesetzt werden. Gründe genug, welche ihm 
die weiteste Verbreitung in den Kreisen der internen Aerzte, wie der Chirurgen sichern. 

H. Senator. 


Druck von L. Schumacher m Berlin. 
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XVII. 

lieber die Umwandlung des Adenins im thierisehen 

Organismus *). 

Von 

Professor Pr. med. APthUP NiCOlaieP, Berlin. 

lieber das Verhalten des Adenins im thierisehen Organismus liegen 
bisher nur wenige Mitteilungen vor. 

Ivos sei 1 2 ), <1 er Entdecker dieser in zellenreichen Organen, dem Pankreas und 
der Thymusdrüse, ferner im Sperma des Lachses und des Karpfens und auch in den 
Bilanzen, z. B. im Thee enthaltenen Nurleinhase, hat ein aus thierisehen Organen 
gewonnenes Präparat in Form der salzsauren Verbindung hei zwei Hunden verfüttert 
und gefunden, dass ein Theil dos Adenins unzersetzt in den Harn übergeht. So 
konnte er aus der 24stündigen Harnmenge eines Hundes, dem er 1 g salzsaures 
Adenin per os gegeben hatte. 0,159 g der .salpetersauren Base darstellen. Kossel 
war es aber auf Grund dieser Versuche nicht möglich, die Frage zu entscheiden, ob 
das Adenin auf den thierisehen Organismus eine giftige Wirkung hat. 

Eingehender hat Minkowski 3 ) die Wirkung und das Verhalten des Adenins 
im thierisehen Organismus studirt. Fr benutzte bei seinen Versuchen, welche er bei 
Hunden anstellte, Adenin, das theils aus Lachssperma oder Kalbsthymus gewonnen, 
theils von der chemischen Fabrik von C. F. Böhr in ger u. Söhne in Waldhof hei Mann¬ 
heim synthetisch dargestellt war. Beide Präparate hatten übrigens die gleiche Wir¬ 
kung. Minkowski gab das Adenin seinen Versuchsthieren fast ausschliesslich per os 
in einer Gesammtmenge von 2 4 g, meist 5,5—4 g, theils auf einmal, theils auf einen 

Tag in Einzeldosen von 0,5 g vertheilt. Einige Versuche wurden über mehrere 'Lage 
ausgedehnt und Einzelgaben von 0,25—0,5 g mehrmals täglich verabreicht. 

ln diesen Gaben erwies sich das Adenin bei den Hunden als giftig; es rief 
schwere Krankheitserscheinungen hervor, die einige Male sogar zum Tode der Ver¬ 
suchst!] iere führten. Es trat meist einige Tage nach der Darreichung Erbrechen auf, 
das längere Zeit undatierte. Gleichzeitig verloren die Tliiere den Appetit und magerten 
ab. Bei einem Tliiere wurde, als ihm einmal eine Lösung von 0,5 g Adenin subcutan 
injicirt war, eine sehr erregte Herzaetion beobachtet. Der Harn der Tliiere zeigte 
einige Male vorübergehend einen geringen Eiweissgehalt, im Sediment waren ausser 
Nierenepithelien, Eeukocyten, einzelne hyaline, gekörnte und mit Zellen besetzte Cy- 

1) Nach einem Vorträge, gehalten im Berliner Verein für innere Medicin. Eine 
vnrläulige Mittheilung ist in dem Centralld. für die med. Wissenschaft., No. 0, 1902 
erschienen. 

2 ) A. Kossel, Feber das Adenin. Zeitschr. f. phys. Gliemie. Bd. 12. S. 241. 

5) O. Minkowski, Untersuchungen zur Physiologie und Pathologie der Harn¬ 
säure bei Säugethieren. Archiv für experimentelle Pathologie lind Pharmakologie. 
Bd. 41. S. :J75ir. 

f. klin. Mdlicin. !•*. IM. If. r. u.O. .» j 
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linder vorhanden, die auch in Fällen beobachtet wurden, in denen sich Eiweiss im 
Ham kaum nachweisen liess. Ausserdem fanden sich im Harn constant gelbe Kugeln 
und Körner, die bisweilen auch zu cylinderförmigen Conglomeraten angeordnet und 
gelegentlich Harncylindern aufgelagert waren. Sie waren vielfach selbst noch 8 Tage 
nach der letzten Darreichung des Adenins im Harn nachweisbar und gaben die Mu- 
rexidreaction. Ich werde auf diese Gebilde gleich noch zu sprechen kommen. 

Die Section der Tliiere, die zum Theil getödtet waren, zeigte entsprechend den 
wesentlichsten, während des Lebens beobachteten Krankheitserscheinungen Verände¬ 
rungen an den Verdauungs- und Harnorganen. Es fand sich eine Entzündung der 
Schleimhaut des Magendarmcanals, doch war die Magenschleimhaut für gewöhnlich 
nur wenig afficirt, in einzelnen Fällen war sie ganz unverändert, während an der 
Schleimhaut des Darmes, insbesondere an der des Duodenums, in der sich gelegentlich 
oberllächliche Substanzverluste fanden, die entzündlichen Erscheinungen besonders 
stark ausgeprägt waren. 

Einen bemerkenswerthen Befund ergaben die Nieren. Auf der Oberfläche und 
dem Durchschnitt der Nieren zeigten sich zahlreiche grauweisse Pünktchen, im Mark 
auch streifenförmigo Einlagerungen von.der gleichen Farbe, die gegen die Spitze der 
Papille hin convergirten. Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass sie aus gelb¬ 
lichen oder bräunlichen, zuweilen auch undurchsichtigen, in aulTallendem Lichte hell 
glänzenden, zuweilen kaum sichtbaren, vielfach aber auch dem 6—8fachen Durch¬ 
messer der Nierenepithelien entsprechend grossen Kugeln (Spharolithen) bestanden, 
d ie eine radiäre Streifung oder concentrische Schichtung und einen scharf begrenzten Rand 
zeigten, häutig aber auch am Rande die Zusammensetzung aus radiär angeordneten 
Nadeln erkennen Hessen. Sie fanden sich ausschliesslich in den Harncanälchen meist 
innerhalb des Lumens derselben, zum Theil auch zwischen oder innerhalb der Epi- 
thelien. Sie lösten sich langsam und unvollständig in Säuren, leicht in verdünnter 
Kalilauge, Lysidin- und Piperazinlösungen. 

Ausser diesen Gebilden fand Min kowski in den Harnkanälchen noch nadelförmige, 
zu Drusen und Garben angeordnete Krystalle, theils intra-, theils extracellulär und 
ausserdem kleine, unregelmässig geformte Körnchen, die die gleiche Lichtbrechung 
zeigten, wie die Sphärolithe. ln der Nähe der Ablagerungen wurden zwischen den 
Nierenepithelien Rundzellen beobachtet, die zuweilen die ganze Wandung der Harn¬ 
canälchen und ihre Umgebung durchsetzten. Auch im interstitiellen Gewebe fanden 
sich mehr oder wenig reichlich Rundzellen. 

Die schon vorhin erwähnten Kugeln und Körner im Harn, welche die Murexid- 
reaction gaben, zeigten bei mikroskopischer Untersuchung ganz das gleiche Bild, wie 
die Sphärolithe in den Nieren und verhielten sich auch gegen chemische Agentien in 
der gleichen Weise wie diese. 

Minkowski hat darauf hingewiesen, dass die Veränderungen, die er nach Ein¬ 
verleibung von Adenin in den Nieren seiner Hunde beobachtete, im wesentlichen 
übereinstimmen mit denjenigen, die Ebstein und ich 1 ) an Kaninchen nach intra¬ 
venöser, intraperitonealer und subcutaner Einverleibung von Harnsäure in den Nieren 
beobachteten. Wir konnten nämlich hier Ablagerungen in Form concentrisch ge¬ 
schichteter und radiär gestreifter Spharolithen erzeugen, die aus harnsauren Salzen 
bestanden und auch zu entzündlichen Processen in den Nieren geführt hatten. 

Minkowski hat demnach auch die von ihm in den Adeninnieren erzeugten 
Ablagerungen als aus Harnsäure bezw. harnsauren Verbindungen bestehend ange¬ 
sehen, wofür ja auch zu sprechen schien, dass die im Harn der Versuchstiere ge- 


1) W. Ebstein und A. Nicolaier, Ueber die Ausscheidung der Harnsäure 
durch die Nieren. Virchow s Archiv. Bd. Md. S. ,‘137. 1^1 Mi. 
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fundenen gelben Kugeln und Körner, die in der Form und Farbe mit den in den 
Nieren gefundenen übereinstimmten und wohl aus den Nieren stammten, die Murexid- 
reaction gaben. 

Minkowski hat sich übrigens auch bemüht, den Beweis zu erbringen, dass die 
Ablagerungen in den Adeninnieren aus Harnsäure bezw. harrisauren Salzen bestehen, 
und zwar in der Weise, dass er das fein zerhackte Nierengewebe mit kaltem Wasser 
durch ein weitmaschiges Tuch schlemmte, die dann in dem Bodensätze dev Colatur sich 
findenden freien Sphärolithe durch wiederholtes Schlemmen mit kaltem Wasser einiger- 
maassen isolirte, nun sie durch Kochen mit überschüssigem Ammoniak löste und 
nach dem Erkalten ammoniakalische Silberlösung zusetzte. Nach Zerlegung des da¬ 
nach entstandenen Niederschlages mit heisser verdünnter Salzsäure und dem Einengen 
des Filtrats blieben einige Krystalle zurück, die deutliche Murexidreaction gaben und 
deren Formen der für die Harnsäure charakteristischen entsprachen. 

Minkowski hält es demnach für sicher erwiesen, dass die in den Nieren seiner 
Hunde abgelagerten Sphärolithe Harnsäure enthielten, hält es aber auch für möglich, 
dass sie aus einer Verbindung derselben bestanden. Aus 4 Nieren im Gewichte von 
140 g gewann Minkowski ca. 0,2 g mit ammoniakalischer Silberlösung Fällbare 
Purinderivate, aus denen er 0,034 g Harnsäure rein darstellen konnte, daneben fand 
er noch xanthin- und guaninähnliche Basen. Ihre Menge reichte aber nicht aus, um 
die Substanzen zu identificiren. Wie viel Adenin Minkowski diesen beiden Thieren 
gegeben hat, darüber linden sich keine Angaben. Die Gesammtmenge ist aber wohl, 
da bei den Versuchen im Durchschnitt etwa 3 g verwendet wurden, auf etwa 6 g zu 
schätzen. Uebrigens weist Minkowski darauf hin, dass dieser Versuch kein quanti¬ 
tativer war, sodass die Ausbeute an Harnsäure und den anderen Substanzen wohl 
nicht der wirklich vorhandenen Menge entsprach. 

Ich will noch besonders hervorheben, dass nach Einverleibung von 
Adenin bei Hunden trotz der sehr reichlichen Ablagerungen, die Min¬ 
kowski für Harnsäure anspricht, keine gesteigerte Harnsäureausschei¬ 
dung und auch keine vermehrte Allantoinausfuhr vorhanden war. Zu¬ 
weilen war in dem Harn der Yersuchsthiere Harnsäure und Allantoin 
überhaupt nicht mit Sicherheit nachweisbar. 

Ich selbst habe mich schon seit dem April 1898 mit Untersuchungen 
über das Verhalten des Adenins im thierischen Organismus beschäftigt. 
Zu dieser Zeit war mir von der chemischen Fabrik von C. F. Böhringer 
und Söhne in Waldhof mit anderen synthetisch dargestellten Purin¬ 
derivaten auch diese Base in liberalster Weise zur Verfügung gestellt 
worden, wofür ich der Fabrik auch an dieser Stelle meinen besten 
Dank ausspreche. 

Bei Gelegenheit dieser Versuche, zu denen ich fast ausschliesslich 
Batten benutzte, denen ich eine Adeninlösung subcutan injicirtc, hatte 
ich schon vor der Veröffentlichung der Minkowski’schen Arbeit in den 
Nieren gelegentlich auch in der Blase meiner Versuchsthiere Ablage¬ 
rungen gefunden, die mit denen, wie sie später Minkowski bei seinen 
Hunden beschrieben hat, in der Form, Farbe, Structur, Löslichkeit und 
in der Reaction, — die in der Blase gefundenen gaben auch die Murexid¬ 
reaction sowohl mit chlorsaurem Kali und Salzsäure als auch mit Sal¬ 
petersäure —, vollkommen übereinstimmten. Auch darin zeigten sie das 

21 * 
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gleiche Verhalten, dass sie zur Entstehung entzündlicher Veränderungen 
in den Nieren Veranlassung gegeben hatten. Nach diesen Befunden war 
es mir nicht mehr zweifelhaft, dass das Adenin auch nach subcutaner 
Application bei Ratten die gleichen Veränderungen in den Harnorganen 
erzeugt, wie bei Hunden nach Darreichung per os. 

lndess zeigte mir ein Vergleich der Ablagerungen in den Adeninnieren 
mit den nach intravenöser, subcutaner und intraperitonealer Injection von 
Harnsäure in der Kaninehenniere erzeugten Ablagerungen von harnsauren 
Salzen keine so weit gellende Ucbereinstimmung, wie sie Minkowski 
anzunehmen geneigt ist. Zwar fanden sich hier wie dort die Ablagerungen 
vorzugsweise in Form von Spärolithen mit coneentriseher Schichtung und 
radiärer Streifung, doch (iel mir der Unterschied auf, dass die Spärolithe 
in den Adeninnieren in der grössten Mehrzahl die radiäre Streifung sehr 
deutlich hervortreten und erkennen liessen, — namentlich war dies sehr 
häufig an dem Rande deutlich — dass sie aus radiär angeordneten, nadel¬ 
förmigen Krystallen zusammengesetzt waren, an dem allergrössten Theile 
fehlte indess die concentrische Schichtung ganz. Bei den Uratsphäro- 
lithen in den llarnsäurenieren trat dagegen vorzugsweise die concen¬ 
trische Schichtung in d( k n Vordergrund, während die radiäre Streifung 
doch nur bei der Minderzahl vorhanden und dann vielfach nur schwach 
angedeutet war. Eine deutliche Zusammensetzung derselben aus Nadeln 
liess sie indess, insbesondere am Rande, nicht erkennen. 

Auch betreffs der Löslichkeit habe ich bei vergleichenden Unter¬ 
suchungen der Ablagerungen in den Harnsäure- und den Adeninnieren 
eine Beobachtung gemacht, die mir noch weiter für eine Verschiedenheit 
derselben zu sprechen schien. Bei der Herstellung von Seriensclmitten, 
die, um sie auf den Objectträger zu befestigen, mit Eiweissglycerin be¬ 
feuchtet und dann bei ca. f>0° C. im Brutofen angetrocknet wurden, 
zeigten sich die Uratsphärolithe in den llarnsäurenieren in grösster Zahl 
gelöst, und es waren nur noch die ihnen in Form und Grösse ent¬ 
sprechenden Gerüste zurückgeblieben, während in den in der gleichen 
Weise behandelten Schnitten der Adeninnieren die Sphärolithc zum aller- 
grössten Theile noch enthalten waren. 

Diese Unterschiede der Ablagerungen in den Harnsäure- und Adenin¬ 
nieren müssen, glaube ich, umsomehr brachtet werden, als Minkowski 
keineswegs ein wandsfrei bewiesen hat. dass die Ablagerungen in den 
Adeninnieren aus Harnsäure bezw. harnsauren Salzen bestehen. Min¬ 
kowski gewann, wie beieits gesagt , aus den Sphämlithen der Adenin¬ 
nieren nach einem Verfahren, mit der der Nachweis der Harnsäure ge¬ 
lingt, eine Substanz, die die Murexidreaefion gab und Krystallformen 
zeigte, wie sie auch hei der Harnsäure \ orkomnien, und er hält damit 
den sicheren Beweis für erbracht, dass diese Substanz Harnsäure ist. 
Meines Erachtens genügen aber die um Minkowski angeführten Merk- 
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male nicht, um die von ihm isolirte Substanz mit der Harnsäure /u identi- 
lieiren, denn das eine Oxydationsproduot. des Adenins, das 0 Amino 2,8 
dioxypurin, zeigt das gleiche Verhalten. Dieses lässt sich auch nach 
dem von Minkowski angewandten Verfahren in Form seines salzsauren 
Salzes darstellen, das ebenso, wie die .Hase seihst, stark die Murexid- 
reaetion mit Salpetersäure giebt, und dessen Kryslall formen, wie ich 
mich überzeugt habe, je nach seiner Reinheit variiren. Gerade in diesem 
Falle musste man mit der Möglichkeit des Vorhandenseins eines anderen 
Purinkörpers rechnen, weil es ja besonders auffällig war, dass trotz 
der so reichlichen Harnsäureablagerungen in den Hundenieren im Harn 
der Versuchst liiere keine vermehrte llarnsäureaussehcidung vorhanden 
war, ja zuweilen in ihm Harnsäure überhaupt nicht mit Sicherheit nach¬ 
gewiesen werden konnte. 

Ich habe deshalb trotz der Veröffentlichung der M i nkowskr sehen 
Arbeit meine Untersuchungen über das Verhalten des Adenins im t.hieri- 
sehen Organismus fortgesetzt, insbesondere aber zu ermitteln gesucht, 
woraus die nach Einverleibung von Adenin in den Nieren der Versuchs- 
tliiere beobachteten Ablagerungen bestehen. Einige nach dieser Richtung 
hin angesteilte Versuche zeigten mir aber bald, dass zu einem einwands¬ 
freien Nachweis der chemischen Beschaffenheit dieser Ablagerungen doch 
grössere Mengen von Adenin nothwendig waren, als mir damals zu Ge¬ 
bote standen; ich habe deshalb erst im vorigen Jahre die Versuche 
wieder aufgenommen, als ich durch die Güte der Herren Böhringer 
und Söhne in den Besitz von genügenden Mengen der Substanz ge¬ 
kommen war. Die Versuche sind nunmehr seit Herbst 1901 abge¬ 
schlossen, und ich wollte mir gestatten, hier ganz kurz über ihr Er¬ 
gehn iss zu berichten. 

Wie ich schon vorhin erwähnte, benutzte ich für diese Versuche 
Ratten, und zwar ausschliesslich graue, denen ich eine Lösung von 
Adenin subcutan einspritzte. Ich habe diesen Versuchsthieren den 
Vorzug gegeben, weil es sich zeigte, dass schon verhältnissmässig 
kleine Dosen Adenin bei ihnen sehr reichliche Ablagerungen in 
den Nieren erzeugen. Nach mannigfachen Versuchen habe ich es am 
zweckmässigsten gefunden, grösseren, ausgewachsenen Ratten von einer 
Lösung von 1,0 synthetisch dargestelltem Adenin (Böhringer) in 3,4 ccm 
Doppelnormalnatronlauge, die auf 20 g mit destillirtem Wasser aufge¬ 
füllt war, einmal 2 g, die also 0,1 g Adenin enthielten, unter die Rücken¬ 
haut zu injiciren und sie 48 Stunden nach der lnjection zu tödten; 
es waren nämlich dann die Ablagerungen ganz besonders reichlich und 
gross, sowie es für meine Zwecke wünschenswerth war. Liess ich die 
Filiere länger, z. I>. bis zum 7. Tage nach der lnjection leben, so waren 
eeteris paribus die Ablagerungen weit spärlicher, offenbar war inzwischen 
ein grosser Theil der Ablagerungen wieder aus den Nieren herausge- 
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schwemmt worden; ich sehliesse dies daraus, dass ich mehrfach bei der 
Seetion in der Blase von Thieren, die mehrere Tage nach der Injection 
getödtet waren, gelbliche Körnchen fand, die in ihrem mikroskopischen 
Aussehen und in ihrer Löslichkeit vollkommen mit den Ablagerungen in den 
Nieren übereinstimmten. Kleinere Thiere erhielten eine einmalige Dosis von 
0,05 g Adenin subcutan applicirt und wurden auch 2 Tage am Leben gelassen. 
Die Dosen von 0,1 bezw. 0,05 w T urden in der Regel gut vertragen, die 
Thiere blieben frei von Krankheitserscheinungen. Nur eine kleine Zahl 
starb im Laufe des ersten oder zweiten Tages nach der Einspritzung. 
Wahrscheinlich trug wohl zu diesem Ausgang auch bei, dass es sich zu¬ 
weilen nicht um gesunde Thiere handelte, denn bei der Seetion fanden 
sich mehrfach käsige Knoten in den Lungen, und bei einigen Thieren 
wurde eine ausgedehnte Trichinose beobachtet. Grössere Dosen als 
0,1 g Adenin bei ausgewachsenen Thieren bezw. 0,05 g bei kleineren 
Thieren führten oft im Laufe von 48 Stunden den Tod herbei. 

Die Seetion der Thiere, die, soweit sie nicht gestorben waren, mit 
Chloroform getödtet wurden, ergab, abgesehen von den eben erwähnten, 
zufällig beobachteten Veränderungen, nur von Seiten der Harnorgane 
pathologische Erscheinungen, die auf die Einverleibung des Adenins zu 
beziehen waren. Ich will besonders hervorheben, dass ich nie bei Ratten 
eine gelegentlich auch mit Geschwürsbildung einhergehende entzündliche 
Veränderung des Magendarmcanals beobachten konnte, die Minkowski 
bei seinen Hunden sowohl nach Fütterung als auch nach subcutaner In¬ 
jection 1 ) von Adenin fand. Von den Harnorganen waren vorzugsweise 
die Nieren erkrankt. Ich gestatte mir, Ihnen die Hälfte einer in Alkohol 
gehärteten Niere, die in Anisöl durchsichtig gemacht ist, zu demon- 
striren, die diese Veränderungen deutlich erkennen lässt. 

Sie sehen auf der Oberfläche Ablagerungen in Form von weiss-grau-gelblichen 
Punkten und Pünktchen so zahlreich, dass nur ganz schmale Brücken von normalem 
Nierenparenchym vorhanden sind, ebenso reichlich finden Sie sie auch auf dem Durch¬ 
schnitt der Rinde, in der sie namentlich dicht gedrängt an der Grenze des Markes 
liegen. Im Mark sind hier die weiss-grau-gelblichen Ablagerungen theils als Pünktchen, 
theils als Streifchen, welche gegen die Spitze der Papille convergiren, sichtbar. In 
einer Reihe von Fällen fehlten die Ablagerungen im Mark bei der makroskopischen 
Beobachtung, wurden aber meist bei mikroskopischer Untersuchungder Nieren gefunden. 

An dem einen mit Haematoxylin gefärbten Nierenschnitt, der von einer Ratte 
stammt, die 2 Tage nach der Injection gelebt hatte, sehen Sie zunächst bei schwacher 
Yergrüsserung die Ablagerungen reichlicher in der Rinde als im Mark, besonders 
zahlreich an der Grenze von Mark und Rinde. Bei starker Vergrösserung können 
Sie sich davon überzeugen, dass diese Ablagerungen grösstentheils aus graugelblichen, 
bräunlichen, gelegentlich auch schwarzen, sehr verschieden grossen Sphärolithebestehen, 
an denen sie vielfach, besonders am Rande erkennen, dass sie aus radiär angeordneten 
Nadeln zusammengesetztsind. Diese Zusammensetzung aus Nadeln tritt besonders deutlich 
hervor, wenn Sie sich das Präparat in polarisirtem Lichte ansehen; und Sie können dann 

1) Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. Wiesbaden. 1900. S. 196. 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber die Umwandlung des Adenins im thierischen Organismus. 


3G5 

an einzelnen Kleineren Sphärolithen, die meist einen scharfen Hand zeigen, das schwarze 
Interferenzkreuz der Sphärolithe sehen. An einer geringen Zahl der Sphärolithe 
nehmen Sie auch eine concentrische Schichtung wahr, die Schichten sind indess sehr 
spärlich. Diese Sphärolithe liegen ausschliesslich in den Harncanälehen und haben 
oft das Epithel zusammengedrückt. Vielfach ist es auch von der Membrana propria 
der Harncanälehen losgelöst und liegt an bezw. zwischen den Sphärolithen. An den 
Stellen, wo mehrere Sphärolithe in einem Harncanälehen liegen, linden Sie dasselbe 
dadurch entsprechend ausgedehnt. Sie sehen aber auch hin und wieder dilatirte 
Harncanälehen ohne Sphärolithe. In einer Reihe von Harncanälehen ist das Epithel 
in Unordnung gekommen, manchmal zeigen die Epithelien Vacuolenbildung, und an 
einigen fehlt die Kernfärbung. Neben diesen Sphärolithen sind noch Ablagerungen 
vorhanden, die nicht ganz rund sind, sondern hier und da kleine buckelförmige Her- 
vorragungen am Rande aufweisen. Ausser den kleinsten Sphärolithen bemerken Sie 
in den Harncanälehen noch kleinste Gebilde, an denen sich selbst mit sehr starker 
Vergrüsserung die Kugelform nicht erkennen lässt, und diese amorphen Körnchen 
können Sie bei der Untersuchung im polarisirten Lichte an Stellen sehen, wo sie 
sonst nicht wahrzunehmen sind. Gleichfalls in den Harncanälehen liegen noch nadel¬ 
förmige Krystalle, die meist zu Büscheln und kugligen Häufchen angeordnet sind. 
Ich will noch hinzufügen, dass diese Ablagerungen sich leicht in verdünnter Kali¬ 
lauge, sehr schwer in Säuren lösten. Rundzellen habe ich in diesem Präparat in 
spärlicher Menge nur um ein Gefäss herum gefunden. 

ln dem anderen mit Alaunearmin gefärbten Schnitt, aus der Niere einer Ratte, 
die 7 Tage nach der Injection der gleichen Menge Adenin gestorben war, sehen Sio 
in den Harncanälehen die Ablagerungen — an Zahl nicht ganz so reichlich, wie bei 
der anderen Ratte - , die ganz das gleiche Bild und auch sonst das gleiche Ver¬ 
halten wie in dem anderen Präparat zeigen, und ebenso auch hier die Veränderungen 
an den Epithelien, die zum Tlicil direct durch die Ablagerungen bedingt sind. Was 
aber noch besonders an diesem Präparat ins Auge fällt, das sind die herdweise vor¬ 
handenen entzündlichen Veränderungen. Sie finden besonders in der Rinde, nament¬ 
lich in dem an das Mark grenzenden Theil, spärlicher im Mark, mehr oder weniger 
reichliche Mengen von Rundzellen um die Harncanälehen mit Ablagerungen, aber 
auch um Canälchen, in denen Ablagerungen nicht mehr liegen. Reichlich sind auch 
vielfach die Rundzellenanhäufungen um die Gefässe. Zahlreicher sind hier auch die 
dilatirten Harncanälehen, die vielfach keine Ablagerungen, dagegen manchmal hyaline 
Cylinder zeigen, die auch in den nicht erweiterten zu finden sind. 

Ich möchte an dieser Stelle noch bemerken, dass die Ablagerungen 
in den Nieren der Ratten schon kurze Zeit nach der Adenininjection 
erfolgten. Es sind Ratten mehrmals, wie bereits bemerkt, schon in 
den ersten 24 Stunden nach der Injection gestorben, und ich habe auch 
dann schon die Ablagerungen bei makroskopischer Besichtigung der 
Nieren gefunden; in einem Falle, wo das Thier nur ca. 3 Stunden lebte, 
konnte ich sie zwar nicht mit Sicherheit makroskopisch, aber doch mit 
Hilfe des Mikroskops nachweisen. Bei diesem Thiere fanden sich im 
ungefärbten Präparat in den Harncanälehen kleinste Sphärolithen neben 
punktförmigen amorphen Ablagerungen besonders in der Rinde, die stellen¬ 
weise erst bei der Untersuchung in polarisirtem Uchte gefunden wurden. 

Bei den Versuchen, die chemische Beschaffenheit der Ablagerungen 
in den Rattennieren zu ermitteln, konnte nur dann darauf gerechnet 
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werden, zur sicheren Identifieirung genügende Mengen der Substanz zu 
erhalten, wenn eine grössere Zahl von Nieren in Arbeit genommen wurde. 
Ich habe daher die Nieren von 108 Ratten verarbeitet. Den Ratten 
waren im Ganzen 10,165 g Adenin injieirt worden, ihre Nieren, die 
frisch 317,7 g wogen, waren bis zu dem Zeitpunkt, wo sie zum Versuch 
verwendet wurden, in absolutem Alkohol conservirt. 

Der Versuch, die Sphärolithe durch Schlemmen mit Wasser aus 
den Nieren zu isoliren, wie es Minkowski gethan hat, dem dies übrigens 
nur einigermaassen gelang, glückte mir selbst bei den frischen Nieren 
nicht, und ich habe deshalb die ganzen Nieren verarbeitet, mit Rücksicht 
darauf aber in einem Controlversuch die Nieren einer Anzahl gesunder 
Ratten in der gleichen Weise untersucht. 

Bei einem Vorversuche habe ich die Beobachtung gemacht, dass 
beim Digeriren einiger Adeninnieren mit verdünnter Salzsäure eine Sub¬ 
stanz in Lösung ging, die die Murexidreaetion nicht nur mit chlorsaurem 
Kali und Salzsäure, sondern auch mit Salpetersäure gab. Wurde die 
salzsaure Lösung eingedampft und mit überschüssigem Ammoniak be¬ 
handelt, so blieb nach dem Verdampfen des Ammoniaks eine Substanz 
in nicht unbeträchtlicher Menge zurück, die sehr stark die Murexidreaetion 
auch mit Salpetersäure gab. Sie löste sich in heissem Wasser sehr 
schwer, etwas besser in heissem Ammoniak und war in heisser ver¬ 
dünnter Salzsäure besonders leicht löslich. Diese leichte Löslichkeit in 
Salzsäure schloss schon aus, dass diese Substanz Harnsäure war; nach 
dem Verhalten der salzsauren Lösung gegen Ammoniak konnte es sich 
wohl um nichts anderes als um eine Base handeln. Die bei dem Vor¬ 
versuche gemachten Beobachtungen wiesen mir den Weg, auf dem ich am 
einfachsten zur Isolirung der die Murexidreaetion gebenden Substanz ge¬ 
langen konnte, und ich habe daher folgendes Verfahren cingeschlagen, 
das mir auch deshalb noch besonders geeignet erschien, als es auch 
Aufschluss geben konnte über das Vorhandensein anderer Purinkörper 
in den Nieren, insbesondere auch von Harnsäure. 

Die sehr fein zerkleinerten Nieren wurden mit 300 ccm oproc. Salzsäure 3 Stdn. 
auf dem Wasserbade erhitzt. Der abliltrirte Rückstand wurde wiederum 3 Stunden 
mit 300 ccm lOproe. Salzsäure auf dem W asserbade digerirt. Die Filtrate beider 
salzsauren Lösungen wurden getrennt auf dem W r asserbade eingedampft, der Rück¬ 
stand mit Ammoniak versetzt, bis zum Verschwinden des Ammoniakgeruches auf dem 
Wäisserbade erwärmt und nach 3tägigem Stehen liltrirt (Filtrat A). Die auf dem Filter 
zurückbleibende dunkelgefärbte Substanz wurde mit Wasser ausgewaschen und gab 
sehr stark die Murexidreaetion sowohl mit chlorsaurem Kali und Salzsäure als auch 
mit Salpetersäure. Diese Substanz wurde mit lOproc. Salzsäure aufgekocht, wobei 
sie zum allergrössten Theile in Lösung ging, es blieb nur ein ganz geringer, fast 
schwarzer flockiger Rückstand, der keine Murexidreaetion gab. 

Es ist bereits schon oben darauf hingewiesen worden, dass diese 
Substanz wegen ihrer leichten Löslichkeit in Salzsäure nicht Harnsäure sein 
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konnte, sondern nach dem Verhallen ihrersalzsauren Lösung gegen Ammoniak 
eine Base sein musste. Bemerkenswert!] ist ferner, dassderganzegeringe,narh 
dem Lösen der Base in Salzsäure übrigbleibende Rückstand die Murexidreac- 
tion nicht gab, also auch keine Harnsäure enthielt. Ich möchte besonders 
darauf hinweisen, denn wäre neben der in heisser Salzsäure leicht löslichen 
die Murexidreaction gebenden Substanz in den Nieren noch Harnsäure vor¬ 
handen gewesen, dann hätte die Harnsäure, da sie in Salzsäure ganz er¬ 
heblich unlöslicher ist als die Base, in dem nach dem Lösen der Base 
in Salzsäure zuriiekbleihenden Rückstand vorhanden sein müssen. 

Beim Concentriren der salzsauren Lösung schieden sich sehr schöne 
Krystalle des salzsauren Salzes aus. Ich dampfte nicht ganz zur Trockne ein 
und liess krystallisiren, filtrirte die Krystalle ab und wusch sorgfältig mit 
verdünnter Salzsäure aus (Filtrat B). Die Krystalle des salzsauren Salzes 
wurden dann mit Ammoniak behandelt und nach dem Verdampfen des Ammo¬ 
niaks schied sich die Base aus, die aldiltrirt wurde. Aus dem mit 5proc. 
Salzsäure hergestellten Auszug der Nieren wurden 0,55 g, aus dem mit 
lOproc. Salzsäure 0/25 g der Base gewonnen, im Ganzen also 0,8 g erhalten. 

LTli die Rase auch sicher für die Analyse rein zu machen, wurde 
sie nochmals in überschüssiger lOproc. Salzsäure gelöst, mit Thierkohle 
gekocht und nach dem Verdampfen der Salzsäure und Zerlegen des 
zurückbleibenden 11ydroc.hlorats durch Lrhitzen mit Wasser abfiltrirt. 
Nunmehr waren, um sie zu lösen, 20 Theile lOproc. Salzsäure not big. 
Das salzsaure Salz knstallisirte aus dieser Lösung nicht, besonders 
schön, während bei Anwendung etwas stärkerer Säure einheitliche, sehr 
gut ausgebildete prismatische Krystalle erhalten wurden. Nach mehr¬ 
stündigem Stehen wurde das auskrystallisirte Salz abliltrirt und mit 
Ammoniak zerlegt, (ln dem Filtrat wurden nur noch ganz geringe 
Mengen desselben Körpers gefunden.) So wurden schliesslich 0,30 g der 
Base erhalten. Diese 0,30 g wurden in 100 ccm siedendem Wasser 
unter Zusatz der dazu nothwendigen Menge (30 ccm) 25 pCt. Ammoniak 
von 0,91 specilischem Gewicht gelöst. Nach mehrmaligem Entfärben 
mit Thierkohle krvstallisirte beim Verjagen des Ammoniaks 0,35 g des 
analysenreinen Körpers aus. 

Diese von mir aus den 210 Rattennieren isolirte Substanz stellte 
ein schwach gelbliches, kristallinisches Pulver dar, das mikroskopisch 
vorzugsweise gelblich gefärbte, aus strahlig angeordneten Nadeln zu¬ 
sammengesetzte kuglige Aggregate zeigte. Die wesentlichsten Eigen¬ 
schaften dieser Substanz waren folgende: Sie ist in heissem Wasser sehr 
schwer löslich, etwas leichter in heissem Ammoniak (0,3(5 g lösten sich 
in 100 ccm heissem Wasser, dem 30 ccm 25proc. Ammoniak von 0,91 
spec. Gewicht zugesetzt ist). Ferner löst sie sich in 20 Theilen lOproc. 
Salzsäure und giebt sehr stark die Murexidreaction. 

Ich bin Herrn Geheimrath Emil Fischer zu ganz besonderem 
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Danke verpflichtet, dass er von dieser von mir isolirten Substanz eine 
Stickstoffbestinunung machen liess und. mir das Ergebniss derselben zur 
Verfügung stellte. Das Resultat war folgendes: 

0,1177 g Substanz — 41,4 ccm N bei 15° und 756,5 mm. 

Gefunden: Berechnet für C 5 H 5 N 5 0 o : 

N = 41,21. 41,9. 

Der Stickstoffgehalt stimmte demnach auf die Formel (V,H 5 N 5 0 2 , 
welche die beiden bisher bekannten, von Emil Fischer dargeslellten 
Purinderivate haben, das 6 Amino 2,8 dioxypurin 1 ) 

N=CNH. ) 

I i 

OC C—NH 

! |! ; CO 

IIN—C—NH 

und das 2 Amino 6,8 dioxypurin 2 ) 

HX—CO 

I I 

NH 2 C C—Nil haben 3 ). 

II CO 

N—C—NH 

Der von mir aus den Rattennieren isolirte Körper kann aber nur 
das 6 Amino 2,8 dioxypurin sein, denn er zeigt in den angeführten 
wesentlichsten Eigenschaften völlige Uebereinstimmung mit dem von 
Emil Fischer beschriebenen, synthetisch dargestellten Präparat, und 
Herr Geheimrath Emil Fischer, der noch die Güte hatte, die von mir 
isolirte Substanz mit einem von ihm synthetisch dargestellten 6 Amino 

2.8 dioxypurin zu vergleichen, bestätigte danach auch die Identität beider. 

Von dem 2 Amino 6,8 dioxypurin unterscheidet sich der von mir 
gefundene Körper scharf durch seine grössere Löslichkeit in Ammoniak 
(das 2 Amino 6,8 dioxypurin löst sich erst in 5 mal so viel Ammoniak 
als die von mir isolirte Substanz bezw. das 6 Amino 2,8 dioxypurin) 
und ferner noch durch die starke Murexidreaction, die das 2 Amino 

6.8 dioxypurin nur sehr schwach giebt. 

1) Emil Fischer, Synthese des Hypoxanthins, Xanthins, Adenins undGuanins. 
Berichte der Deutschen Chemischen Gesellschaft. 30. Jahrg. S. 2243. 

2) Emil Fischer, Neue Synthese der Harnsäure, des HydroxvcalTeins und des 
Aminodioxypurins. Berichte der Deutsch. Chemisch. Gesellschaft. 30. .Jahrg. S. 570. 

3) Es ist noch ein drittes Aminodioxypurin theoretisch möglich, nämlich das 

8 Amino 2.6 dioxypurin _ qq 

I I 

CO C—NH 

I I ^C'MU 
IIX— C- X 

Dieser Körper ist bis jetzt noch nicht dargestellt worden. Bisher ist Emil 
Fischer nur die Darstellung der 7 Methyl 8 amino 2.6 dioxypurin gelungen. 
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Der Mutterlauge des rohen 6. Amino 2.8 dioxypurins (Filtrat A. cf. S. 366) 
wurde nach Ludwig-Salkowski Magnesiagemisch und ammoniakalisehe Silber¬ 
lösung zugesetzt. Der danach entstehende, sehr reichliche Niederschlag wurde mit 
Schwefelkalium zerlegt, das Filtrat mit Salzsäure angesäuert, verdampft und nach der 
Aufnahme mit heissem Wasser, wobei das Chlorhydrat zerlegt wurde, der hrystalli- 
sation überlassen. Der geringe Niederschlag, der sich gebildet hatte, gab stark die 
Murexidreaction mit Salpetersäure, löste sich vollkommen in wenig warmer Salzsäure, 
wodurch das Vorhandensein von Harnsäure, auch in der Mutterlauge des rohen 
6 Amino 2.8 dioxypurins, ausgeschlossen ist und bestand zum Th eil aus 6 Amino 
2.8 dioxypurin neben sehr geringen Mengen einer in heissem Wasser leicht löslichen 
Base, die vielleicht Adenin war. Es konnte dies aber nicht sicher ermittelt werden, 
da sie auch durch Krystallisation des Sulfats nicht vollständig vom 6 Amino 2.8 di¬ 
oxypurin getrennt werden konnte. 

Ferner wurde noch das von den Krystallen des salzsauren Salzes zurückbleibende 
Filtrat B (cf. S. 367), welches eventuell noch Adenin, Guanin und dem Guanin iso¬ 
mere Verbindungen, z. B. das 6 Amino 8 oxvpurin und 6 Amino 2 oxypurin enthalten 
konnte, weiter concentrirt und mit Ammoniak übersättigt, dabei schied sich ein zum 
grösstenTheil aus anorganischen Substanzen bestehender voluminöser Niederschlag in 
einer Menge von noch nicht 0,0f> g aus, in dem Purinderivate nicht nachgewiesen 
werden konnten. Aus der ammoniakalischen Lösung fiel beim Erkalten ein Körper 
in Krystallen aus, der in heissem Wasser leicht löslich war. Die Menge desselben 
war indess so gering, dass seine Identität nicht festgestellt werden konnte. Möglicher¬ 
weise handelte es sich um Adenin. 

Endlich wurde die nach dem Digeriren mit heisser verdünnter Salzsäure zurück¬ 
bleibende Nierensubstanz mit 5 1 Wasser ausgekocht und das Wasser verdampft; der 
zurückbleibende Rückstand gab die Murexidreaction nicht. Demnach war also auch 
in ihr die Gegenwart von Harnsäure oder anderen, die Murexidreaction gebenden 
Substanzen ausgeschlossen. 

Ich will hier noch hinzufügen, dass f>0 g normale Rattennieren mit der doppelten 
Menge lOproc. Salzsäure ausgekocht und weiter ebenso wie die Adenilinieren be¬ 
handelt wurden, nur eine sehr geringe Menge eines dunkelgefärbten Körpers ergaben, 
der keine Murexidreaction zeigte. Die Mutterlauge, nach dem Ludwig-Salkowski- 
sehen Verfahren verarbeitet, gab nur einen ganz geringen Niederschlag, der gleichfalls 
keine Murexidreaction zeigte. Es liess sich also in den normalen Nieren 6 Amino 
2.8 dioxypurin nicht nachweisen. 

Ebenso konnte 6 Amino 2,8 dioxypurin in 1190,5 g frischer Leber 
und 70 g getrockneter Milz der 108 Ratten, denen Adenin subcutan ein¬ 
gespritzt war, nicht gefunden werden. 

Es ergiebt sich also aus diesen Untersuchungen, dass in den Ratten¬ 
nieren nach subcutaner Einverleibung von Adenin eine murexid- 
reactiongebende Substanz sich findet, die das eine Oxydations- 
product des Adenins, das 6 Amino 2,8 dioxypurin ist. Dieser 
Purinkörper fand sich hier in verhältnissmässig grösserer Menge. Aus 
den Nieren (317,7 g) von 108 Ratten, denen im Ganzen 10,165 g Adenin 
injicirt war, wurden 0,8 g 6 Amino 2,8 dioxypurin gewonnen. Diese 0,8 g 
entsprechen wohl auch ungefähr der ganzen Menge 6 Amino 2,8 dioxy¬ 
purin, die in den Nieren enthalten war. Denn nach der von mir ange¬ 
wandten Methode musste, da sich das 6 Amino 2,8 dioxypurin nach 
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Emil Fischer aus der salzsauren Lösung durch Ammoniak ziemlich 
vollständig ausfällen lässt, diese Base fast in der ganzen Menge erhallen 
werden, und in Thal Hessen sieh auch aus der Mutterlauge des rohen 
G Amino 2,8 dioxy purin nach der Lud wig-Salkow skr sehen Methode 
nur ganz kleine Mengen der Base gewinnen. 

Neben dem in verhältnissmässig grossen Mengen vorhandenen 6 Amino 
2,8 dioxypurin fand sich noch in ganz geringer Menge eine in heissem 
Wasser leicht lösliche Base, die vielleicht Adenin war; es konnte 
dies aber nicht sicher ermittelt werden. Andere Burinkörper, insbe¬ 
sondere Harnsäure und die anderen beiden Oxydationspr.oducte des 
Adenins, das G Amino 8 Oxypurin und das 6 Amino 2 Oxypurin waren 
in den Adeninnieren nicht nachzuweisen. 

Dass die Ablagerungen in den Rattennieren aus der mu- 
rexidreactiongebenden Substanz, dem G Amino 2,8 dioxypurin 
best a n d e n, k a n n m e i n e s E rächte n s nicht b e z w e i f e 11 w e r d e n, 
denn abgesehen davon, dass diese Substanz, den zahlreichen Ablagerungen 
in den Nieren entsprechend, in grösserer Menge gefunden wurde, spricht 
auch dafür, dass die gelegentlich in der Harnblase der Raiten beob¬ 
achteten gelblichen Körnchen, die in Form, Farbe, Structur und auch in 
der Löslichkeit mit den in den Nieren beobachteten Ablagerungen voll¬ 
kommen übereinstimmten und wohl durch den Harn aus den Nieren in 
die Harnblase geschwemmt waren, die Murexidreaction zeigten. 

Bemerkenswerth ist, dass ich in der Leber und der Milz der 
Adeninratten G Amino 2,8 dioxypurin nicht nachweisen konnte. 

Das Ergebnis* dieser Untersuchung weicht wesentlich von dem Re¬ 
sultat ab, zu dem Minkowski bei der chemischen Untersuchung der 
Ablagerungen in den Nieren seiner mit Adenin gefütterten Hunde ge¬ 
kommen ist. Denn, wie ich schon erwähnte, hat Minkowski aus 
4 Adeninnieren im (iesammtgewicht von 140 g ca. 0,2 g mit ammonia- 
kalischer Silberlösung fällbare Purinderivate erhalten, aus denen er 0,084 g 
Harnsäure rein darstellen konnte. Daneben waren noch xanthin- und 
guaninähnliche Basen vorhanden, deren Menge jedoch zu gering war, um 
die Substanzen zu identiliciren. Diese gaben nach dem Abdampfen mit 
Salpetersäure einen gelben Rückstand, der sich erst nach dem Er¬ 
wärmen mit Kalilauge blauviolett tärbte. Minkowski hat an die Mög¬ 
lichkeit gedacht, dass diese xanthin- und guaninähnliehcn Basen auch 
direetc Oxydationsproduete des Adenins, das 0 Amino 2, Oxypurin und 
das G Amino 2,8 dioxypurin enthielten. Die Reaction, die diese Basen 
mit Salpetersäure und Kalilauge gaben, spricht aber dagegen, dass in 
ihnen das G Amino 2.8 dioxypurin enthalten war. Denn das G Amino 
2,8 dioxypurin giebt nach dem Abdampfen mit Salpetersäure einen 
rot heu Rückstand. Wird nach dem Erkalten Kalilauge hinzugesetzt, so 
entsteht; sofort eine blaue bezw. blauviolette Farbe, die beim Erwärmen 
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bald verschwindet. Das 6 Amino 2.8 dioxypurin verhält sich in dieser 
Beziehung ganz so wie die Harnsäure. Mischt man 6 Amino 2,8 di¬ 
oxypurin und Xanthin oder Guanin etwa zu gleichen Theilen und be¬ 
handelt diese Mischung mit Salpetersäure in der Wärme, dann bleibt 
nach dem Eindampfen auch ein rothcr Rückstand zurück, in dem sich 
einzelne gelbe Inseln finden. Fügt man nach dem Erkalten zu dem rothen 
Rückstand Kalilauge hinzu, so nimmt er sofort, besonders schön am Rande, 
eine blauviolette Farbe an, die beim Erwärmen verschwindet. Die gelben 
Inseln werden dagegen bei Zusatz von Kalilauge orangeroth und erst 
nach dem Erwärmen violett. Selbst wenn man ganze kleine Mengen 
6 Amino 2,8 dioxypurin mit etwas grösseren Mengen Xanthin oder 
Guanin mischt und die Salpetersäureprobe anstellt, dann tritt bei genügend 
langem Erhitzen in dem von dem Xanthin herrührenden gelben Rück¬ 
stand stellenweise eine durch das 6 Amino 2,8 dioxypurin bedingte 
Rothfärbung auf. Es gelingt also mit der Salpetersäureprobe der Nach¬ 
weis ganz kleiner Mengen (5 Amino 2,8 dioxypurin neben etwas grösseren 
Mengen von die Xanthinreaction webenden Substanzen. Deshalb kann in 
den von Minkowski erhaltenen xanthin- und guaninähnlichen Basen 
6 Amino 2,8 dioxypurin nicht vorhanden gewesen sein. Trotz des Be¬ 
fundes von grösseren Mengen xanthin- und guaninähnlichen Basen gegen¬ 
über einer erheblich geringeren Menge Harnsäure nimmt Minkowski 
an, dass es sich in den Adeninnieren um Ilarnsäureablagerungen handelt, 
wobei er allerdings die Frage offen lässt, ob die Sphärolitlie aus Harn¬ 
säure oder aus einer Verbindung der Harnsäure bestehen. 

Der Grund für die Verschiedenheit der Versuchsergebnis.se ist jeden¬ 
falls nicht darin zu suchen, dass von uns zu den Versuchen verschiedene 
Thierspecies, und zwar von Minkowski Hunde und von mir Ratten be¬ 
nutzt wurden, und dass diesen Thieren das Adenin, das bei einer Reihe 
von Versuchen MinkowskiVs gleicher Provenienz, wie das von mir ge¬ 
brauchte war, von Minkowski fast ausschliesslich per os, von mir da¬ 
gegen subcutan einverleibt wurde. Denn die Veränderungen, die wir 
beide in den Ilarnorganen, insbesondere in den Nieren unserer Versuehs- 
tliiere fanden, zeigten ja völlige Fehercinstimmung. Aber auch auf die 
Verschiedenheit der Verfahren, die Minkowski und ich Ihm der Fnter- 
suchung der chemischen Zusammensetzung der Ablagerungen in den Nieren 
angewandt haben, lässt sich das abweichende Versuchsergebniss nicht 
zurückführen, denn das t> Amino 2,8 dioxypurin wird bei dom von Min¬ 
kowski eiiureschlagenen Verfahren nicht verändert-, und es lässt sich, 
wie ich mich durch Versuche überzeug! habe, in Form seines salzsauren 
Salzes auch nach der von Minkowski benutzten Methode gewinnen. 
Hätte ich mit dieser Methode gearbeitet., so wäre ich schliesslich zu dem 
gleichen Resultat wie mit der von mir gewählten gekommen, lös wird 
dies ja auch dadurch bewiesen, dass ich, wie schon erwähnt, aus der 
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Mutterlauge des rohen 6 Araino 2,8 dioxvpurin mit dem Ludwig-Sal- 
kowski’schen Verfahren, von dem das von Minkowski angewandte 
nur in Bezug auf die Zersetzung des Silberniederschlages abweicht, wo¬ 
durch indess das Endresultat in keiner Weise beeinflusst wird, das 
(> Amino 2,8 dioxydurin gewinnen konnte. Die Verschiedenheit der Ver¬ 
suchsergebnisse von Minkowski und mir erklärt sich meines Erachtens 
aus einem Irrthum Minkowski’s. Wie ich schon vorhin erwähnte, ge¬ 
nügen die Merkmale, die Minkowski für die Identität des von ihm aus 
den Ablagerungen der Hundeniere isolirten Körpers mit der Harnsäure 
anführt, zun einem cinwandsfreien Beweise nicht. Gerade in diesem 
Falle sind sie unzureichend, denn auch das eine Oxvdationsproduct des 
Adenins, das 6 Araino 2,8 dioxypurin, kann nach der von Minkowski an¬ 
gewandten Methode in Form seines salzsauren Salzes gewonnen werden, 
und dieses Salz giebt, ebenso wie die Base, die Murexidreaction mit 
Salpetersäure, und es krystallisirt je nach seiner Reinheit in verschiedener 
Form. Mit Rücksicht darauf wäre cs nothwendig gewesen, dass Min¬ 
kowski die von ihm gewonnene und als Harnsäure angesprochene Sub¬ 
stanz noch weiter daraufhin untersucht hätte, ob sie nicht das salzsaure 
(I Amino 2,8 dioxypurin sei, und zwar am besten in der Weise, dass 
er sie mit Ammoniak in der Wärme behandelte, das nach dem Ver¬ 
dampfen des Ammoniaks gewonnene und gereinigte Product auf seine 
Löslichkeit in heisser lOproc. Salzsäure prüfte und endlich seinen Stick- 
stoflgehalt bestimmte. Diesen Nachweis halte ich auch schon deshalb 
für nothwendig, weil meine Versuche mit der Einverleibung von Adenin 
bei Ratten das Fehlen der Harnsäure in den Nieren dieser Thiere er¬ 
gehen haben. Da Minkowski dies aber versäumt hat, so nehme ich, 
so lange nicht das Gegentheil bewiesen ist, an, da die nach Einver¬ 
leibung von Adenin in den Nieren auftretenden Ablagerungen und Ver¬ 
änderungen bei Ratten wie bei Hunden die gleichen sind, dass die Ab¬ 
lagerungen in den Hundenieren nicht, wie Minkowski meint, aus 
Harnsäure, sondern ebenso wie in den Rattennieren aus 6 Amino 
2,8 dioxypurin bestanden. 

Minkowski hat offenbar nicht mit der Thatsache gerechnet, dass 
das 6 Amino 2,8 dioxypurin, das ihm, wie aus der oben citirten Arbeit 
hervorgeht, bekannt gewesen ist, ebenso wie die Harnsäure die Murexid- 
reaclion mit Salpetersäure giebt, denn sonst hätte ein so kritischer 
Forscher wie Minkowski es sicherlich nicht unterlassen, weitere Be¬ 
weise dafür zu erbringen, dass die von ihm gefundene Substanz, die er 
als Harnsäure angesprochen hat, nicht salzsaures 6 Amino 2,8 dioxy¬ 
purin ist. 

Minkowski hat besonders darauf hingewiesen, dass die Ablage¬ 
rungen in den Nieren seiner Hunde, die er ja für Harnsäure hält, auf- 
tralen, trotzdem die Harnsäure in dem Harn dieser Thiere nicht ver- 
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mehrt, ja in einigen Fällen überhaupt nicht mit Sicherheit nachweisbar 
war, trotzdem ferner die Harnmenge nach der Adcninfütterung in der 
Regel vermehrt, und die Reaction derselben häufig neutral oder alkalisch 
war. Minkowski schliesst daraus, dass eine Ablagerung von Harn¬ 
säure in den Nieren zu Stande kommen kann, unabhängig von der Menge 
der im Harn ausgeschiedenen Harnsäure, unabhängig von der Concen- 
tration und unabhängig von der Acidität des Harns, dass vielmehr andere 
Bedingungen maassgebend dafür sind, wieviel von der gebildeten Harn¬ 
säure in ungelöster Form abgelagert wird Da nun aber, wie ich dar¬ 
gelegt habe, es nicht sicher bewiesen ist, dass die Ablagerungen in den 
Nieren der Versuchshunde von Minkowski aus Harnsäure bestanden, so 
ist dieser Schluss nicht zutreffend. 

Das 6 Amino 2,8 dioxypurin ist, wie schon erwähnt, nach der 
jetzigen Auffassung ein Oxvdationsproduct des Adenins. 

N—C.NH 2 N = C.NII., 

II I ! 

HC C—NII OC C Mt 


II I' >n ; || co 

N—C—N HN—C----NH 

Adenin 6 Amino 2,8 dioxypurin. 

6 Aminopurin. 

Freilich ist es bis jetzt den Chemikern noch nicht gelungen, durch 
directe Oxydation des Adenins das 6 Amino 2,8 dioxypurin darzustellen. 
Es ist deshalb interessant, dass der thierische Körper diese Oxydation 
in verhältnissmässig kurzer Zeit zu Wege bringt. 

Das Ergebniss meiner Versuche, dass nach Einverleibung von 
Adenin bei Ratten in den Harnorganen, besonders in den Nieren 6 Amino 
2,8 dioxypurin zur Ablagerung kommt, hat meines Erachtens noch eine 
allgemeinere Bedeutung; denn es lehrt, dass es einen Purinkörper 
giebt, der mit der Harnsäure eine sehr weitgehende Aehn- 
lichkeit hat; es scheint mir deshalb von Interesse, hier darauf hinzu¬ 
weisen, in welchen Eigenschaften diese beiden Purinkörper überein¬ 
stimmen und wie sie sich unterscheiden. 

Beide Körper verkohlen bei höherer Temperatur, ohne zu schmelzen; 
sie lösen sich in überschüssigen Mengen verdünnter Alkalien und ihre 
Alkalisalze werden durch starke Alkalien gefällt. Das Barytsalz beider 
ist sehr schwer löslich. Beide lösen sich in überschüssigem Ammoniak 
in der Hitze schwer. Das Silbersalz beider stellt einen amorphen Nieder¬ 
schlag dar, der sich beim Erwärmen mit überschüssigem Silbernitrat 
schwärzt. Beide geben die Murexidreaction sowohl mit chlorsaurem Kali 
und Salzsäure als auch mit Salpetersäure. 

Im Gegensatz dazu unterscheiden sich beide durch folgende Eigen¬ 
schaften: Das 6 Amino 2,8 dioxypurin hat einen Stickstoffgehalt von 
41,9 pCt., die Harnsäure von 33,33 pCt. Das 6 Amino 2,8 dioxypurin 
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krystallisirt zuweilen aus araraoniakalischer Lösung in mikroskopisch 
kleinen vierseitigen Blättchen 1 ), die ganz reine Harnsäure in mikroskopisch 
rechtwinkligen Täfelchen 2 ). Das 6 Amino 2,8 dioxypurin ist in 20 Theilen 
10 proc. siedender Salzsäure löslich, löst sich auch in verdünnter heisser 
Schwefelsäure und bildet ein Sulfat, dagegen bildet die Harnsäure ein 
schwefelsaures Salz nicht, löst sich sehr schwer in verdünnter heisser 
Schwefelsäure und ist auch in 10 proc. siedender Salzsäure sehr schwer 
löslich. Ich habe zum Vergleich mit dem 6 Amino 2,8 dioxypurin auch 
die Löslichkeit der Harnsäure in lOproc. siedender Salzsäure bestimmt. 
Freilich stand mir kein vollkommen reines synthetisches Präparat zur 
Verfügung, und ich musste mich damit begnügen, die Löslichkeit eines 
von der chemischen Fabrik von Kahl bäum in Berlin bezogenes Prä¬ 
parates, das ich allerdings nicht für vollkommen rein halte, festzustellen. 
Fs ergab eine Löslichkeit von 1 : 1500, so dass die Harnsäure in sieden¬ 
der lOproc. Salzsäure etwas grösser ist als in Wasser, in dem die Lös¬ 
lichkeit in der Siedhitze 1 : 1800—1900 beträgt. (Bensch). 

Es scheint mir nicht ausgeschlossen, dass wir das 6 Amino 2,8 di¬ 
oxypurin auch beim Menschen bei gewissen pathologischen Zuständen 
finden. Dass es unter normalen Verhältnissen beim Menschen vor¬ 
kommt, kann ich nach dem Ergebnis« eines bis jetzt angestellt.cn Ver¬ 
suches nicht annehmen, denn ich habe in 75 Litern Harn von gesunden 
Menschen, die ich auf (5 Amino 2,8 dioxypurin verarbeitet habe, diesen 
Körper nicht naehweisen können. 

Von pathologischen Producten habe ich bisher nur 13 g harnsaure 
Steine, die von einem Patienten stammten, auf diesen Purinkörper unter¬ 
sucht, und zwar mit negativem Erfolge. Ich gedenke aber noch bei 
einer Reihe von Krankheitszuständen nach dem 6 Amino 2,8 dioxypurin 
zu suchen. 

1) Emil Fischer, Synthese des Hypoxanthins, Xanthins, Adenins u. Guanins. 
Berichte der Deutschen ehern. Gesellschaft. 30. .billig. S. 2243. 

2) R. Behren d u. 0. Koosen, Synthese der Harnsäure, Annalen d. Chemie. 
Bd. 251. S. 250. 

Anmerkung bei der Correctur: Nach Fertigstellung dieser Arbeit haben 
Martin Krüger und .Julius Sehmid in der Zeitsclu*. f. physiol. Chemie, Bd. XXXIV. 
S. 540 Untersuchungen „über die Entstehung der Harnsäure aus freien Purinbasen“ ver¬ 
öffentlicht. Sie theilen in dieser Arbeit die Beobachtung mit, dass nach Darreichung 
von Adenin beim Menschen die Harnsäurcausscheidung vermehrt ist und zwar gehen 
40,7—41,2 j»Ct. des Adenins in Harnsäure über. Im Hinblick auf die in der vor¬ 
stehenden Arbeit von mir mitgetheilten Ergebnisse werden noch weitere Versuche ent¬ 
scheiden müssen, ob nicht auch beim Menschen ein Theil des einverleibten Adenins 
in 6 Amino 2,8 dioxypurin übergeht, und Krüger und Schmid das G Amino 2,8 di¬ 
oxypurin als Harnsäure bestimmt haben. 
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Aus dem Augusta-Hospital zu Cöln (Abtheilung: Prof. Dr. Minkowski). 


Ueber eine seltene Form von Amy.loid- und llyalin- 
Infiltration am Circulations- und Digestionsapparat. 

Von 

Dr. F. Steinhaus, 

Assistenzarzt. 

(Hierzu Tafel III.) 


Während bei der überwiegenden Mehrzahl der Fälle, in welcher eine 
Anhäufung von Amyloidsubstanz im Organismus gefunden wird, nicht 
nur in Bezug auf die ursächliche Bedeutung bestimmter chronischer 
Infectionszustände und allgemeiner Ernährungsstörungen, sondern auch in 
Bezug auf die Ablagerung des Amyloids in den grossen drüsigen Organen 
der Bauchhöhle eine auffallende Gleichmässigkeit nachgewiesen werden 
kann, sind in dem Verlauf der letzten Jahrzehnte einige Fälle von 
Amyloid-Infiltration mitgetheilt worden, die in vielen Beziehungen eine 
gewisse Sonderstellung einnehmen. Die Zahl der bis jetzt beschriebenen 
Fälle ist eine sehr geringe, und so mag es gestattet sein, ihnen noch 
einen weiteren hinzuzufügen, bei welchem nicht nur die eigenthümlichc 
Verthoilung der Amyloidsubstanz im Herzen, Magen und Darm, 
sowie das Fehlen eines der gewöhnlichen ätiologischen Momente, 
sondern auch die Besonderheiten des klinischen Verlaufes einiges 
Interesse beanspruchen können. 

Der Fall kam auf der inneren Abtheilung der städtischen Kranken¬ 
anstalten (Augusta-Hospital) zur Beobachtung und wurde mir von meinem 
Chef, Herrn Prof. Dr. Minkowski, zur Publieation übergeben. 

I. Krankengeschichte. 

Der Patient, der am 20. November 1900 dem Hospitale überwiesen wurde, ist 
der 40 Jahre alte Schutzmann H. B. — Er ist stets gesund gewesen und hat seinen 
Dienst als Schutzmann ständig versehen. Am 22. Juni 1900 überraschte den Patienten 
eine schwere Darmblutung, bei der sich etwa 3 / 4 Liter reinen Blutes entleerten. Der 
Patient wurde dann elender und schwächer und erholte sich nicht recht. Vor seiner 
Einlieferung in das Hospital hatte er eine erneute copiöse Darmblutung, von der er in 
Ausübung seines Berufes heinigesucht wurde. Pat. macht noch die ananmestische An¬ 
gabe, dass er seit längerer Zeit an Athemnoth litte. Eine luetische Infection wird negirt. 

Zeitscbr. f. klin. Medicin. 4T». Bd. H. 5u.fi. ' 
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Patient ist ein sehr kräftig gebauter Mann. Die Muskulatur ist gut entwickelt. 
Eine hochgradige Anämie erscheint als das auffallendste Symptom. In der Conjunc- 
tiva des rechten Auges und in der Haut des Lides des linken Auges finden sich 
Hämorrnagien, desgleichen in der Nasenscheidewand. 

Der Percussionsschall ist über beiden Lungen hinten unten verkürzt. Das Athem- 
geriiusch ist über beiden Spitzen scharf, mit etwas Rasseln vermischt. Rechts hinten 
unten findet sich subbronchiales Athmen, Knistern und abgeschwächter Fremitus. 

Das Herz ist pcrcuttorisch etwas vergrössert: r. linker Sternalrand, l. Mammiliar- 
linie. Die Action ist beschleunigt, 126 Schläge, der Puls klein. 

Das Abdomen ist meteoristisch aufgetrieben, die Leberdämpfung anscheinend 
normal, die Milz nicht palpabel. 

21. Dec. Der Kranke klagt über Obstipation. — In der rechten Pleurahöhle 
findet sich seröse Flüssigkeit, von der bei einer Punction 500 ccm entleert wurden. — 
Der Urin enthalt lpM. Albumen. Die Heller’sche Probe ist positiv. Im mikroskopi¬ 
schen Bilde finden sich reichliche Blutcyünder, einzelne hyaline und Wachscylinder, 
sowie rothe Blutkörperchen. 

22. Dec. Patient hat Erbrechen. Die Untersuchung des Erbrochenen liefert das 
Resultat: Reaction sauer. Freie HCl ist nicht vorhanden. Ges.-Acidität 35. — Die 
Milchsäureprobe fällt positiv aus. Bei der Betrachtung des mikroskopischen Bildes 
zeigen sich ausserordentlich zahlreiche lange Bacillen (Milchsäurebacillen?), Hefe¬ 
zellen und Sarcine. — Durch Auftreibung des Magens lässt sich eine ziemlich erheb¬ 
liche Ektasie nachweisen: die grosse Curvatur tritt etwa dreifingerbreit unter dem 
Nabel hervor. Im Gefolge einer Darmspülung, die vorgenommen wurde, entleert der 
Patient hellrothes Blut uud blutig tingirte Schleimfetzen. 

24. Dec. Das Erbrechen erfolgt häufiger. Der Puls ist beschleunigt, 108, klein. 
Bei der Untersuchung per rectum wird nichts Abnormes gefunden. Das Colon des- 
cendens ist aufgetrieben. Im Blutpräparate ist keine Poikilocytose nachweisbar. 

27. Dec. Unter zunehmender Schwäche und unter Collapserscheinungen erfolgt 
der Exitus letalis. 

Auf Grund der im Krankheitsbilde dominirenden klinischen Er¬ 
scheinungen: Gastrectasie, Salzsäuremangel, Gährungserscheinungen und 
Blutungen war die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf einen malignen Tumor 
der Pylorusgegend gestellt worden. 

II. Sectionsprotokoll. 

Die Section wurde am 27. Dec. vorgenommen. 

Leiche eines sehr kräftigen Mannes mit ausserst gut entwickelter Muskulatur. 
Geringe Oedeme an den Malleolen. Sehr blasse, etwas irrs Gelbliche spielende Fär¬ 
bung der Haut. An den abhängigen Partien reichliche Todtenflecke. 

Aus dem Abdomen drängen sieb bei der Eröffnung einige stark aufgetriebene 
Dannschlingen hervor. Das Peritoneum ist glänzend. Im Abdomen findet sich keine 
Flüssigkeit. Zwerchfellstand links V. Rippe, rechts VI. Intercosialraum. 

Nach Eröffnung der Brusthöhle findet sich der Herzbeutel fest mit dem Sternum 
verwachsen. Das Sternum zeigt typisch rotlies Knochenmark. Die 1. Rippe ist beider¬ 
seits verknöchert. 

Das Pericard ist stark verdickt. Jm Herzbeutel finden sich etwa ICK) ccm gelber, 
trüber Flüssigkeit. Das Herz ist stark vergrössert, mit reichlichen Hämorrhagien, 
besonders auf der Rückseite bedeckt. Das Epicard ist übersät mit miliaren und sub¬ 
miliaren Knötchen, die, dem Verlaufe der Gefässe entsprechend, Tuberkclknötchen 
ähnlich si-lien. Daneben linden sich auf dem Epirard in netzförmiger und schinal- 
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balkiger Anordnung Fibrinbeläge. Das Endocard ist in toto stark hyperämisch, eben¬ 
falls wie mit feinem Sand durch eine Eruption kleinster Knötchen bestreut. Die 
Coronararterien sind stark erweitert, arteriosklerotisch verdickt. 

Der Klappenapparat ist in beiden Herzhälften intact. 

Das Organ weist eine äusserst feste Consistenz auf. Die Ventrikel sind bekt\ in 
ihrer Wandung beträchtlich verdickt. Beim Durchschneiden ist die Muskulatur 
äusserst hart. Die Schnittfläche hat ein homogenes, glasiges \ussehen, cfccheint 
wie gekocht; sie hat eine weissl ich-graue Farbe mit einem Ton in das Gelbliche. 
Darin sieht man noch eben erkennbare Züge von Muskulatur verstreut. 

Die Lungen halten frische fibrinöse Auflagerungen. Der linke Unterlappen ent¬ 
hält einen frischen, mittelgrossen Infarct. Sonst sind die Lungen frei von Ver¬ 
änderungen. 

Der Magen ist stark erweitert, der Pylorus nur für den kleinen Finger durch¬ 
gängig. Die Magenschleimhaut zeigt zahlreiche Erosionen, besonders in der Umgebung 
des Pylorus. Deutliche Ulcerationen sind nicht vorhanden. An einzelnen Stellen 
jedoch erscheint die Schleimhaut oberflächlich defect, da sie nicht den gewöhnlichen 
spiegelnden Reflex giebt, sondern getrübt aussieht. Die Magenwand ist um das Mehr¬ 
fache, namentlich in der Pars pvlorica, verdickt. Die Dickenzunahme betritt im 
Wesentlichen die Muskelschichte, die genau wie die Muskulatur des Herzens eine 
homogene, glasige Beschaffenheit angenommen hat. 

In der Schleimhaut- finden sich zahlreiche, weisslieh-grauc, tuberkelähnliche 
Knötchen. — 

Aehnlichc Knötchen finden sich in der Schleimhaut des Darmes. Auch hier sind 
deutliche Ulcerationen nicht vorhanden. Die Schleimhaut ist, besonders im Dickdarm, 
stark hämorrhagisch infiltrirt. 

Leber bietet das Bild der Stauungsleber. 

Nieren: Kapsel sehr fettreich. Das Organ ist hyperämisch. 

Milz hart. Kapsel prall gespannt. Organ sehr blutreich. 

Pankreas ist ohne besondere Veränderungen. 

Gehirn ist ohne Besonderheiten. Keine Tuberculose. Keine makroskopischen 
G e lass ve rän d eru n ge n. 

Pie am Herzen und Magen angostellte Reaction auf Amyloid mit LugoPscher 
Lösung ergab einen positiven Ausfall an derselben, während die Reaction an den 
übrigen Organen nicht hervortrat. 


III. Mikroskopische Untersuchung. 

Die Organe wurden in Formalin conservirt. — Bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung stellte sich heraus, dass Leber, Nieren 
und Milz ohne Veränderungen waren, die zu denen des Herzens, des 
Magens und Darmes in Beziehung gebracht werden konnten, d. h. kein 
Amyloid enthielten. Die Herzmuskulatur dagegen, der Magen und Darm 
zeigten bei der genaueren Untersuchung amyloide Degeneration des 
Gewebes. 

Für die genauere Untersuchung des Herzens entnahm ich Stücke 
aus der Muskulatur des linken und rechten Ventrikels, die den ganzen 
Querschnitt der Wandung der Ventrikel enthielten. 

Bei der Betrachtung der in Glycerin eingebetteten ungefärbten 
Schnitte fälit zunächst die homogene BeschalVenlmit des Gewebes aut. 
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Man sieht breite, structurlose Züge im Gesichtsfeld, kurze balkige Gebilde 
und isolirte kleinere Schollen, die alle die gemeinsame Eigenschaft haben, 
dass sie glasig und hell aussehen. Die Muskulatur ist an einzelnen 
Stellen kaum nachweisbar, an anderen Stellen ist sie in Gestalt der 
gewöhnlichen breiten Bänder unverändert erhalten. Die stärkste Ab¬ 
weichung vom normalen Bau bieten aber die Gefässe, deren War.d um 
das Mehrfache verdickt ist und ganz homogen aussieht. Das Lumen ist 
an vielen Stellen auf ein Minimum reducirt, an anderen völlig aufgehoben. 
Daneben fällt die grosse Kernarmuth der Wandung auf. 

In der Fig. 1 habe ich die Verhältnisse wiederzugeben versucht, wie 
sie sich bei der Betrachtung des ungefärbten Schnittes darboten. Zwischen 
den einzelnen Muskelfasern liegen breite homogene Bänder, die man mit 
kurzen balkigen Gebilden vergleichen könnte. Daneben finden sich aber 
auch kleinere, in Gruppen liegende Schollen. Zwischen denselben lagern 
nur vereinzelt Kerne des Interstitiums. 

Ich stellte darauf die verschiedenen Reaotionen auf Amyloid an und 
zwar mit Lugol’scher Lösung, mit Jodlösung und nachfolgendem Zusatz 
von Schwefelsäure, mit Anilinviolett. 

In der hochgradig erkrankten Muskulatur hatten nur einige Stellen 
die Reactionen gegeben. Im Wesentlichen erwiesen sich die Gefässe als 
von der Degeneration ergriffen, erschienen als mahagoniebraun, blau resp. 
violett gefärbte runde Bezirke. Daneben trat die Reaction im Zwischen¬ 
gewebe nur hier und da verstreut auf, im Grossen und Ganzen hatte 
das Zwischengewebe bei Anwendung der Färbemethoden die Farbe des 
Grundgewebes beibehalten. Es lagen somit zweierlei Veränderungen in 
der Muskulatur vor. Da im ungefärbten Präparate die amyloid und 
andersartig degenerirten Partien das gleiche Bild geboten hatten, so 
handelte es sich also um das von Recklinghausen beschriebene Hyalin. 
In der That erwies sich die von der amvloiden Veränderung nicht be¬ 
troffene Zwischensubstanz als säurebeständig und färbte sich mit Eosin 
und Säurefuchsin leuchtend roth. 

Es handelte sich also auf Grund der bisherigen Untersuchung um 
eine Combination von Amyloid und Hyalin in der Herzmuskulatur mit 
entschiedenem Ucberwiegen der hyalinen Degeneration des Organs. 

Zur genaueren histologischen Untersuchung färbte ich Schnitte mit 
Hämalaun und Eosin, neutralem Carmin und Pikrinsäure-Säurefuchsin. 

Die Gefässe (Fig. 2) sind bis in die kleinsten Verzweigungen hinein 
in ihrer Wand erheblich verdickt. Das Lumen ist durch diese Massen¬ 
zunahme der Wandung entweder verringert oder an sehr vielen Aesten 
und namentlich an den kleineren völlig aufgehoben. Die Wand erscheint 
im Bilde homogen bei schwacher Vcrgrösserung. Die Kerne der Muskel¬ 
zellen sind in der Periphere der Wandung fast ganz geschwunden, gegen 
das Lumen hin werden sie zahlreicher; die Lage endothelialer Zellen ist 
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da, wo noch ein Lumen vorhanden ist, erhalten. Bei starker Vergrösserung 
(Leitz Ok. I, Obj. 7) ergiebt sich, dass die homogene Structur der Gefässe 
durch das Auftreten von kleineren und grösseren Schollen, die oft die 
Gestalt kurzer balkiger Gebilde annehmen, hervorgerufen ist. Die Schollen 
liegen nebeneinandergereiht und lassen zwischen sich eine schmale Spalte 
übrig, in denen die Kerne des Bindegewebes und der Muskclzellen, soweit 
sic nicht untergegangen sind, lagern. Die so gearteten Gefässe geben 
sämmtlich, wie ich bereits erwähnte, die Amyloidreaction. 

Da, wo im Zwischengewebe Amyloid aufgetreten ist, unterscheidet 
es sich bei Anwendung der Carminfärbungen nur dadurch von dem 
Hyalin, dass es einen mehr bläulichen Farbenton angenommen hat, genau 
wie dies Wild bei seinem Fall (Ziegler’s Beiträge, Bd. I) beschrieben hat. 

Bei ganz schwachen Vergrösserungen sieht man in dem Muskel¬ 
gewebe verstreut liegende hellere Partien, die durchaus herdförmig auf- 
treten und so abwechseln mit bald breiteren, bald schmaleren Zügen un¬ 
veränderter Muskulatur. In Fig. 3 habe ich eine Skizze entworfen von 
einer Stelle, in der die Muskulatur vom Erkrankungsprocesse befallen 
ist. Es handelt sich um einen Querschnitt. An demselben erkennt man, 
dass die Muskelbündel durch eine zwischen ihnen äuftretende Substanz 
in ihrer Gestaltung wesentlich verändert sind im Sinne einer Druckatrophie, 
indem die Querschnitte an einzelnen Stellen den gewöhnlichen Durch¬ 
messer haben, an anderer Stelle aber verschmälert und schliesslich bis 
auf eben sichtbare schmale Bänder reducirt sind. Zwischen den so ver¬ 
änderten Muskelbündeln ist die homogene Substanz sichtbar, die oft diffus 
abgelagert ist, oft aber in grösseren und kleineren Schollen auftritt. Das 
interstitielle Gewebe ist stellenweise vermehrt, so dass man berechtigt 
wäre, von einer interstitiellen Myocarditis zu sprechen. 

Auf einem Längsschnitte durch die Muskulatur (Fig. 4) bieten sich 
ausserordentlich klare Verhältnisse dar. Die Muskel biindel sind zum 
Theil in der gewöhnlichen Breite noch erhalten, mit deutlicher Quer¬ 
streifung und mit Sarkolemmkernen. Da, wo die Zwischensubstanz 
reichlich abgelagert ist, ist eine Veränderung an den Bündeln vor sich 
gegangen. Sie werden schmäler, verlieren die Zeichnung, die Kerne sind 
zu Grunde gegangen. Schliesslich atrophiren sie zu kleinen, eben sicht¬ 
baren Streifen, um an den Stellen reichster Ablagerung des Hyalins 
völlig zu verschwinden. 

Es erübrigt noch, der im Sectionsprotokoll erwähnten miliaren 
Knötchen im Epi- und Endocard zu gedenken. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung ergab sich, dass diese kleine Hervorragungen über das 
Niveau der Aussen- und Innenbekleidung des Herzens darstellen, die 
ganz innerhalb derselben liegen, so dass Epi- und Endocard über sie 
hinwegziehen. Die Hervorragung wird dadurch gebildet, dass sieh grosse 
hyaline Schollen in Form eines runden Knötchens anordnen und an den 
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Stellen ihrer Entwicklung das Epi- und Endocard vorbuchten. Zwischen 
den Schollen erkennt man theils noch deutliche, theils geschrumpfte 
Kerne. Das Epicard zieht streckenweise unverändert über diese Pro¬ 
minenzen fort, an anderen Stellen ist ihm Fibrin aufgelagert, entsprechend 
dem im makroskopischen Bilde erhobenen Befunde. Fig. 5 giebt die un¬ 
gefähre Gestaltung eines solchen subepicardialen knotigen Gebildes wieder. 
Die unter dem Endocard gelegenen Knötchen weisen den gleichen Bau auf. 

In grösserer Ausdehnung als am Herzen ist die amyloide Degeneration 
in der Wand des Magens aufgetreten. Die Jod-Sehwefelsäurereaction 
giebt sehr instructive Bilder. Zunächst erblickt man zwischen den Drüsen 
in der Mucosa ziemlich breite, blau gefärbte Bänder und ebenso aus- 
sehende schollige Gebilde. — In der Submueosa sind die Gefässe von 
der gleichen Veränderung betroffen, wie sie an denen des Herzens be¬ 
schrieben wurde: Verdickung der Wand durch Ablagerung homogener 
Substanz, Kernschwund, Obliteration des Lumens. Auch an den Gefässen 
fiel die Reaction auf Amyloid positiv aus. Des Weiteren zeigt die Sub- 
mueosa isolirt. stehende Knötchen, die in ihier Zusammensetzung völlig 
mit den am Epicard sichtbaren übereinstimmen, nur mit dem Unter¬ 
schiede, dass sie im Magen Amyloidreaetion geben. Dadurch, dass sie 
die Mucosa emporheben, stellen sie die makroskopisch sichtbaren Pro¬ 
minenzen dar. Ihrer Lage nach scheinen sie den in der Submueosa 
zerstreuten solitären Lymphfollikeln zu entsprechen; es geht dies auch 
wohl daraus hervor, dass man in den Knötchen oft noch Rundzellen 
vorfindet. In der Museularis hat das Amyloid eine etwas grössere Aus¬ 
breitung gefunden als in der Herzmuskulatur, die darin sich ausdrückt, 
dass in dem Gewebe zahlreichere blau tingirte Partien als im Herzen 
bei Anstellung der Reaction auftreten. Der mikroskopische Aufbau 
der amyloid und hyalin degenerirten Museularis ist im Uebrigen sowohl 
hinsichtlich der Ablagerung der Zwischensubstanz wie auch des Verhaltens 
der Muskelfasern in einer solchen Uebereinstimmung mit dem Befunde 
an der Herzmuskulatur, dass ich von einer weiteren Beschreibung ab- 
sehen und auf die Wiedergabe von Bildern verzichten kann. 

Von Interesse ist nur noch die Beschaffenheit der Mucosa. Ich er¬ 
wähnte bereits, dass aus dem makroskopischen Verhalten derselben der 
Schluss gezogen werden könnte, dass sie von einem ausgiebigen Zer- 
stürungsprocesse befallen sei. Mikroskopisch documentirt sich derselbe 
durch einen Untergang der Drüsenzellen in 'Folge Nekrobiosc (Fig. 6). 
Die Drüsenzellen verlieren ihre Struetur und damit die Fähigkeit, sich 
zu tingiren. Man erblickt in den Drüsen alle Uebergänge von gut er¬ 
haltenen Zellen mit deutlichen Kernen bis zu völliger Nekrose und Ab- 
stossung von der Unterlage. Die Membrana propria ist nirgends zu 
erkennen. An Stelle der sie zusammensetzenden Fibrillen finden sich 
homogene Streifen. Dadurch wird eine Verbreiterung des lnterstitiums be- 
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wirkt, die noch erhöht wird durch Ablagerung von grösseren und kleineren 
Schollen. Die Drüsenlumina sind in Folge dessen weit von einander gerückt. 
Das Verhalten der Drüsen bekräftigt in unzweideutiger Weise die Richtigkeit 
der jetzt wohl allgemein verbreiteten Anschauung, dass an dem Processe der 
sogenannten amyloiden und hyalinen Degeneration die Parenchymzellen nicht 
betheiligt. sind. Die Drüsenzellen bieten demnach in ihrer Beziehung zu dem 
Processe ein Analogon zu dem Verhalten der Herzmuskelfasern. Auch sie 
erliegen secundär entweder dadurch, dass sie durch Druck atrophiren, 
oder dadurch, dass ihnen in Folge der Veränderung der Membrana propria 
und der sie versorgenden Gefässe kein Nährmaterial zugeführt wird. 

Mit Rücksicht auf das geschilderte Verhalten der specifischen Paren¬ 
chymzellen der erkrankten Organe dürfte es gerechtfertigt erscheinen, 
den Ausdruck: amyloide und hyaline Degeneration fallen zu lassen. — 
Da ein an Ort und Stelle nicht vorhandener Stoff abgelagert wird, wäre 
bei einer Bezeichnung des Processes auf diesen Vorgang das Gewicht 
zu legen, und im Sinne dieser Vorstellung ist es daher wohl richtiger, 
von einer Amyloid- und Hvalin-Infiltration der Organe zu sprechen. 

IV. Resume. 

Es handelt sich also in unserem Falle um ein eigenartiges und 
seltenes Krankheitsbild. Ein bis dahin gesunder und äusserst kräftig 
gebauter Mann erkrankt unter Magen-Darmstörungen und Herzbeschwerden, v 
Innerhalb 6 Monaten tritt unter allmäligera Kräfteverfall im unmittelbaren 
Anschluss an eine copiöse Darmblutung der Exitus ein. Als Ursache 
der schweren Krankheitserscheinungen findet sich eine combinirte Amyloid- 
und Hyalin-Infiltration des Herzens, des Magens und Darmes ohne nach¬ 
weisbare Aetiologie. 

Der Fall reiht sich damit den wenigen Beobachtungen über eine 
von der Norm abweichende Localisation des Amyloid und Hyalin, die 
in der Literatur in den Arbeiten von Ziegler, Wild und Wichmann 
(s. Ziegler’s Beiträge, Bd. NIII) niedergelegt sind, an. Die grösste 
Aehnlichkeit besteht zwischen ihm und dem von Wild beschriebenen Falle. 

V. Bemerkungen über die Natur des Processes. 

Was nun die Natur des Processes betrifft, so geht die heutige Auf¬ 
fassung der pathologischen Anatomen dahin, dass das Amyloid und das 
Hyalin Eiweisskörper darstellen, die bei bestimmten primären Erkran¬ 
kungen des Organismus aus dem Blute in gelöstem Zustande austreten 
und in dem Zwischengewebe der einzelnen Organe durch Gerinnung in 
Form von homogenen Gebilden ausfallen. Bei den gewöhnlich den er¬ 
wähnten Veränderungen als ätiologisches Moment zu Grunde liegenden 
Erkrankungen nimmt man entweder eine primäre Schädigung der Organ¬ 
zellen durch die krankhaften Processe im Körper an, sodass die Zellen 
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das zugeführte physiologische Eiweissnährmaterial nicht mehr ver¬ 
arbeiten, oder man neigt der Meinung zu, dass im Gefolge primärer 
Organerkrankungen im Blute ein nicht physiologischer Eiweisskörper 
circulirt, der von den Zellen, im Blute zugeführt, nicht verarbeitet wird, 
also im Zwischengewebe liegen bleibt. 

Diesen Vorstellungen giebt auch Ribbert in seinem Lehrbuch der 
allgemeinen Pathologie (pag. 227—229) Raum. Sie gründen sich haupt¬ 
sächlich auch darauf, dass das so frühzeitige Auftreten von Amyloid an 
den kleinen und kleinsten Gefässen auf eine Beziehung dieser Substanz 
zu dem Blute hinweist. Vielleicht sind die Untersuchungen, die Kraw- 
kow (Archiv für experim. Pathologie und Pharmakologie, Bd. XL, 1898) 
vorgenommen hat und die in der Auffassung von der Natur des Amyloids 
einen wesentlichen Schritt weiter geführt haben, berufen, Licht in das 
Dunkel dieser Erkrankungen zu bringen. Krawkow fand, dass die 
Chondroitinschwefelsäure, die Oddi in der Amyloidleber nachgewiesen 
hatte, aus allen Organen, die amyloide Substanz enthalten, dargestellt 
werden kann, mithin für sie charakteristisch ist. Normaler Weise kommt 
sie in denjenigen Geweben vor, die elastische Elemente enthalten, also 
auch in den Blutgefässen. Dieser Umstand ist von Bedeutung unter 
Erwägung der Thatsache, dass das Amyloid in engster Beziehung zu 
dem Gefässsystem steht. Hinsichtlich der elementaren Zusammensetzung 
des Amyloids konnte Krawkow den Nachweis führen, dass es eine 
Substanz ist, die im Gegensatz, zu dem Ergebnisse früherer Elementar¬ 
analysen entweder nur sehr geringe wägbare oder unwägbare Mengen 
von Phosphor enthält, dagegen reich an Schwefel ist. Ihrer chemischen 
Natur nach besteht sie aus zwei Componenten, aus einem Eiweiss¬ 
körper und aus Chondroitinschwefelsäure, die ihrerseits höchst¬ 
wahrscheinlich in einer festen, esterartigen Bindung mit dem Eiweiss¬ 
körper steht. Was die Farbenreactionen anbelangt, so ist beweisend für 
das Vorhandensein von Amyloid nur die Anilinviolettreaction, die an die 
Anwesenheit der Chondroitinschwefelsäure gebunden ist, während die Jod- 
reaction von physikalischen Eigenschaften des Amyloids abzuhängen scheint. 

Des Weiteren gelang es Krawkow, aus normalen Gefäss- 
wandungen eine Substanz darzustellen, die die beiden Eigenschaften 
des Amyloids aufwics: Aufbau aus Chondroitinschwefelsäure und einem 
Eiweisskörper und positiver Ausfall der Anilinviolettreaction. — Damit 
ist von Krawkow der Beweis erbracht worden, dass das Amyloid eine 
physiologisch präformirte Substanz ist, dass sie im gesunden Organismus 
vorkommt. — ln diesem Ergebnisse seiner Untersuchungen besteht der 
hohe Werth derselben. Unter pathologischen Verhältnissen tritt daher 
nur eine erhebliche Vermehrung der normaler Weise im Organismus vor¬ 
handenen Substanz ein. Dieser Beziehung giebt Krawkow in dem 
Schlussabsatz seiner Darlegungen Ausdruck mit den Worten: „Das 
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Gesetz, dass pathologische Vorgänge und Producte ihre physiologischen 
Vorbilder haben, findet also auch hier seine Bestätigung“. 

Welcher Art nun die pathologischen Stoffwechselvorgänge sind, die 
zu einer übermässigen Anhäufung der Amyloidsubstanz im Organismus 
resp. zu ihrer Ablagerung in bestimmten Organen führen, ist uns vor¬ 
läufig noch ebenso unbekannt, wie die letzte Ursache derjenigen Pro- 
cesse, die zu einer Anhäufung oder Ablagerung anderer, genauer bekannter 
Stoffwcchselproduete im Organismus führen. In dieser Beziehung stehen 
wir der Amyloidreaction nicht anders gegenüber wie dem Diabetes oder 
der harnsauren Diathese. 

Im Wesentlichen waren es bisher bestimmte ätiologische Momente, 
die für das Auftreten von Amyloid verantwortlich gemacht wurden: 
Entstehung der Amyloidinfiltration in Fällen von Eiterungen, Lues, 
Malaria, Tuberculose etc. Fälle, wie der von uns beobachtete zeigen 
aber, dass mit den bisher bekannten Anlässen die ätiologischen Momente 
nicht erschöpft sind und dass andererseits auch die für die Localisation 
der Ablagerung entscheidenden Bedingungen sich in verschiedenen Fällen 
sehr verschieden gestalten können. 

Die auch in unserem Falle beobachtete Combination von Amyloid 
und Hyalin scheint die Ansicht derjenigen Autoren zu bestätigen, die 
annehraen r dass das Hyalin als Vorstufe des Amyloids zu gelten hat. 
Wenn es mir auch nicht gelang, ähnliche Bilder wie Wild zu erhalten, 
bei denen central in den Ablagerungen die Amyloidreaction einen posi¬ 
tiven Ausfall gab, während in der Peripherie die homogene Substanz die 
Characteristica des Hyalins besass, so genügen doch die bisher gemachten 
Beobachtungen, wie auch die Combination beider Substanzen in unserem 
Falle, um die Meinung aufrecht zu erhalten, dass beide Körper in einer 
nahen Beziehung zu einander stehen, die nur in ihrer chemischen Ver¬ 
wandtschaft ihren Ausdruck finden würde. Die chemischen Untersuchungen 
über die Natur des Hyalins stehen zur Zeit aber noch aus, es ist in¬ 
dessen zu hoffen, dass auch sie in ähnlicher Weise wie die Untersuchungen 
Krawkow’s Aufschluss über die Constitution des Hyalins geben werden. 
Jedenfalls haben diese das Ergebniss gezeitigt, dass auf die Verschieden¬ 
heit der Farbenreactionen ein allzu grosses Gewicht nicht gelegt werden 
darf, da sie zum Theil von physikalischen Eigenthümlichkeiten der in 
Betracht kommenden Körper abzuhängen scheinen, so dass möglicher¬ 
weise in Bezug auf die chemische Constitution wesentliche Unterschiede 
zwischen dem Amyloid und Hyalin nicht bestehen. 

VI. Der klinische Symptomencomplex. 

Wie bereits erwähnt wurde, war das klinische Bild der vorliegenden 
Erkrankung ein eigenartiges. Es kamen im Wesentlichen drei Symptom¬ 
reihen zur Geltung: 
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1. Die Veränderung am Herzen machte sich zunächst, abgesehen 
von der percuttorisch nachweisbaren Yergrösserung der Herzdämpfung, 
nur in Erscheinungen der llerzinsufficienz bemerkbar, die in dem vor¬ 
geschrittenen Krankheitsstadium vieldeutig erschienen. 

2. Am Magen liess sich durch Auftreibung eine ziemlich bedeutende 
Ektasie nach weisen mit den Erscheinungen einer abnormen Zersetzung 
des Mageninhaltes. Das Fehlen von Salzsäure und das Auftreten von 
Gährungserregern legte den Gedanken nahe, dass es sich um eine durch 
einen Tumor hervorgerufene Stenose des Pylorus handeln könnte. Die 
Autopsie lehrte, dass eine gutartige Stenose vorlag, bedingt durch eine 
Verdickung der Magenwand besonders in der Pars pylorica in Folge Ab¬ 
lagerung von Amyloid und Hyalin. 

Wenn man nach der Ursache für die vorhandene Gastrectasie fragt, 
so könnte man dieselbe in zwei Veränderungen des Magens erblicken, in 
einer Herabsetzung seiner Function und in einer mechanisch wirkenden 
Stenosirung. Es ist wohl als sicher anzunehmen, dass der Untergang der 
Musculatur in der Magenwand zu einer hochgradigen motorischen Insufficienz 
des Organs führen musste. Dazu kommt, dass sich in Folge der reichlicheren 
Entwickelung der Muskulatur in der Pylorusgegend hier mehr Zwischensub¬ 
stanz ablagerte, wodurch eine Verengerung der Pars pylorica sich ausbildete. 

Dass auch die chemische Function des Magens erhebliche Einbusse 
erlitten hatte, die sich klinisch durch den Salzsäureraangel documentirte, 
erscheint erklärlich, wenn man sich die weitgehende Zerstörung der Drüsen¬ 
zellen, die in dem histologischen Bilde zu Tage trat, vergegenwärtigt. 

3. ln dem Verdachte, dass ein maligner Tumor der Pylorusgegend 
vorlag, musste nun ein weiteres Symptom bestärken, die Blutungen. 
Bei der Section liess sich eine besondere Quelle für die Blutungen nicht 
nach weisen, und es liegt daher die Annahme nahe, dass es auch hier 
die amyloide Infiltration der Darmwand, speciell die hochgradige Ver¬ 
änderung an den Gefässen war, welche als Ursache der Blutungen be¬ 
trachtet werden muss. Das Vorkommen von Darmblutungen bei Amyloid¬ 
erkrankung des Darmes hat Grainger Stewart (s. Nothnagel) bereits 
beschrieben. Ihr Zustandekommen lässt sich wohl dadurch erklären, dass 
die kleineren arteriellen Gefässe in Folge ihrer hochgradigen Wandver¬ 
änderung für die corpusculären Elemente des Blutes durchgängig werden. 
Es entwickelt sich so eine längere Zeit anhaltende Diapedese, die schliess¬ 
lich zu Blutungen führt, oder aber es reisst die veränderte Wand der 
kleinsten Gefässe, so dass eine grössere Extravasation schneller möglich wird. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Prof. Dr. Minkowski bin ich für die 
Ueberlassung des Falles, für seine rege Antheilnahme an der Bearbeitung 
desselben, sowie für die Unterstützung zu grossem Danke verpflichtet. 
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Aus dem städtischen Krankenhause Berlin-Moabit. (Abtheilung des 
Herrn Prof. Dr. Gold sch ei der.) 

Feber die Bedeutung der Lymphoidzclle bei der nor¬ 
malen Blutbildung und bei der Leukämie. 

Von 

Dr. Alfred Wolff, 

Borlm, jetzt Königsberg i. Pr. 

(Hierzu Tafel IV.) 

In unserer gemeinsamen Arbeit 1 ) waren wir zu dem Resultat gekommen, 
dass der Ausdruck „Lymphoevt“ zwei Begriffe in sieh schloss: Der Lym- 
phocyt war einmal morphologisch gekennzeichnet als eine Zelle mit rundem 
Kern und basophilem Protoplasma, und gleichzeitig wurde die Zelle dadurch 
biologisch charakterisirt, dass sie sich in ihrem ganzen Entwickelungsgange 
niemals in eine granulirte Zelle umwandelt. Es war von vornherein 
klar, dass diese Doppeldefinition nicht richtig sein konnte, da, abgesehen 
vom Bindesubstanzgewebe, auch das Blut (granulirte und nicht granulirte 
Zellen) von der Mesenchvmzelle herstammt. Lässt sich doch noch im 
Blute des mehrmonatigen Fötus nach weisen, dass alle vorhandenen Leuko- 
eyten der von Ehrlich gegebenen morphologischen Definition desLympho- 
cyten entsprechen. Diese im embryonalen Blute sich findenden „Lcuko- 
cytcn“ ähneln am meisten den grossen Lymphoeyten und wir gelangten 
zu der Annahme, dass die „grossen Lymphoeyten“, die sich im Knochen¬ 
mark auch des normalen Menschen (Pappenheim) finden, der Ur-Mescn- 
chymzelle am nächsten stehen. 

Wir kamen zu dem Schluss, dass der mit dem Lymphoeyten ver¬ 
bundene Doppelbegriff eine Theilung erleiden müsste und zwar derart, 
dass die Zelle mit dem morphologischen Charakter des Lymphoeyten, 
aber mit Differenzierungsfähigkeit als indifferente 2 ) Lymphoidzclle be¬ 
zeichnet werden sollte, während dem Lymphoeyten neben seiner morpho- 

1) L. Michaelis und A. Wolff, Die Lymphoeyten. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. DdOl. No. 3S. 

2) Indifferente oder auch „noch indifferenzirte“. 
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logischen (Jharakterisirung die ihm von Ehrlich vindicirte Eigenschaft 
verblieb, am Abschluss einer Entwickelung stehend, nicht mehr differen- 
zirungsfähig zu sein. 

Es erschien mir lohnend, diese von uns ausgesprochenen Ansichten 
in ihrer klinischen Bedeutung an der Hand von Untersuchungen, die von 
anderer Seite und von mir angestellt wurden, zu prüfen. 

Ehrlich hat in seinem hämatologischen System die Lyraphocyten 
und die granulirten Zellen, die der Einfachheit halber mit Pappenheim 
als Granulocyten bezeichnet werden sollen, einander gegenübergestellt. 

Diese beiden Gruppen sollen principiell von einander verschieden 
sein. Die Lymphocvten enthalten keine Granula im Gegensatz zu den 
Granulocyten, die Granulocyten zeigen aktive Beweglichkeit, die zuerst 
an den multinucleären neutrophilen Zellen, später auch an den eosino¬ 
philen Zellen und den Myclocyten bei Leukämie nachgewiesen wurde (Jolly). 

Die verschiedenen Formen der Granulocyten lassen sich z. Th. ex¬ 
perimentell zur Auswanderung veranlassen, z. Th. tritt die natürliche 
Krankheitsursache an Stelle des Experiments und bringt die Auswanderung 
zu Stande. So ist bekannt, dass die neutrophilen multinucleären Zellen, 
die Eiterkörperchen, durch alle Proteinsubstanzen, durch Terpentin etc. 
chemotaktisch angelockt werden. Diese häufigste Form der Leukocytose 
ist von Ehrlich als banale Leukocytose bezeichnet worden; fast alle 
Eiterungen gehören zu ihr 1 ). 

Die eosinophile Leukocytose ist auch noch recht häufig; das chemo¬ 
taktische Agens ist noch unbekannt; Ehrlich sieht es in dem zu Grunde 
gehenden Epithel und erklärt damit noch am besten das Zustandekommen 
der eosinophilen Leukocytose. 

Ueber Mastzellenleukocytose sind die Mittheilungen überaus spärlich; 
in den Fällen von Hirschlaff und Milchner handelt es sich um aktive 
Auswanderung von Mastzellen in ein Exsudat, jedoch in Fällen von 
Leukämie, bei denen ja die normalen Zahlenverhältnisse der xWastzellen 
stark verschoben sind. Einzig dastehend ist daher ein kürzlich von mir 
mitgetheilter Fall von Mastzellenleukocytose in einem pleuritischen Ex¬ 
sudat 2 ) eines Mannes mit gesundem Blut. Dasselbe enthielt lOpCt. Mast¬ 
zellen, während das Blut nur die gewöhnliche Menge (V 2 pCt.) enthielt. 
Damit ist, wie ich glaube, auch für die Mastzellen die Möglichkeit aktiver 
Auswanderungsfähigkeit sichergestellt. 


1) Die negative Chemotaxis der Leukocyten, auf die Metschnikoff sein System 
der Immunität basirt, wird neuerdings auch von Anhängern der Phagocytenlehre ge¬ 
leugnet. So zeigte Werigo, dass bei gewissen Infec-tionen die polynucleären Leuko¬ 
cyten aus dem peripheren Blut verschwinden, dass die Phagocytose sich in Leber und 
Mil/ abspielt. Es ist möglich, dass auf einem ähnlichen Vorgang die bei Typhus beob¬ 
achtete Leukopenie des Blutes i. e. des peripherischen beruht. 

2) A. Wolff, Münchener med. Wochenschrift. 1902. 
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So finden wir bei der Granulocytengruppe bei allen Untersuchungen 
immer wieder eine Bestätigung der Ehrlich’schen Anschauungen über 
„aktive Leukocytose“. 

Wenn wir die Lymphocyten des normalen Blutes betrachten, so 
zeigen sic sich functionell und morphologisch von den Granulocyten ver¬ 
schieden. Sie haben ein basophiles Protoplasma, stärker basophil, als 
der Kern; sie lassen mit keiner der bisher in der Hämatologie gebräuch¬ 
lichen Methoden Granula darstellen, sie zeigen im heizbaren Mikroskop 
keine Bewegungsfähigkeit. Diese durchgreifenden Unterschiede veran- 
lassten Ehrlich zu einer principiellen Scheidung. 

Nur im Blute, sonst in keiner anderen Körperflüssigkeit war bis vor 
Kurzem eine Lymphocytose beobachtet worden; es war nur die Mitthei¬ 
lung von Ribbert zu erwähnen, dass bei chronischen Entzündungen die 
Lymphocyten immer in steigender Menge anzutreffen wären und die Be¬ 
obachtung von P. Baumgarten 1 ), dass bei der Tuberkelbildung in einem 
bestimmten Stadium Lymphocyten aus den Gefässen herauskämen und 
sich an der Peripherie des Tuberkels ansammelten. 

Beide Beobachtungen sind von grossem Interesse, doch haftet ihnen 
der Nachtheil an, dass sie an Schnitten gemacht worden sind, auf denen 
die Unterscheidung von Lymphocyten und Granulocyten ganz besondere 
Schwierigkeiten macht, da die Darstellung der neutrophilen Granula nicht 
gelingt, und die Entscheidung der Frage: multinucleär oder uninucleär 
oft unmöglich ist. 

So sah also Ehrlich eine Vermehrung der Lymphocyten, eine 
Lymphocytose, nur im Blute innerhalb des Gefässsystems. Er nahm 
deshalb an, dass in diesen Fällen die Lymphocyten aus den Lymph- 
drüsen ausgeschwemmt seien und stellte die Lymphocytose als passive 
Leukocytose der aktiven gegenüber. 

Im Laufe der letzten 3 Jahre machte ich bei der Untersuchung von 
Pleuraexsudaten wiederholt die Beobachtung, dass bei gewissen Formen 
(den tuberculösen) eine ausgesprochene Vermehrung der Lymphocyten 
bestand, also eine Lymphocytose ausserhalb des Gefässsystems, die nach 
der Ehrlich’schen Annahme durch „Ausschwemmung“ in den Erguss 
gelangt sein mussten. Da die Grenzen zwischen Exsudat und Transsudat 
sowohl klinisch als auch chemisch ausserordentlich schwankende sind, 
fasste ich, auf dem Boden der Ehrlich’schen „passiven Leukocytose“ 
stehend, in der ersten diesbezüglichen Publication 2 ) die Lymphocyten- 
ergüsse als „Transsudate“ auf. Jedoch war diese Erklärung nicht be¬ 
friedigend, da ein „Ausschwemmungsvorgang“ in der ausgetretenen Flüssig¬ 
keit die Zelltvpen wieder wird zeigen müssen, die diesseits der Membran 

1) P. Baumgarten, Zur llistogene.se des Tuberkels. Zeitsehr. f. klin. Med. 
Bd. IX u. X. 

’ 2 ) A. Wolff, Zeitsehr. f. klin. Med. l'.KK). No. ö u. (>. 
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(d. i. dos Gefässcs) sich finden. Jede mechanische Erklärung des Vor¬ 
ganges versagt: Will man z. B. annehmen, dass die kleineren Lympho- 
eyten leichter die Stomata passiren können, als die grösseren multi- 
micleären Zellen, so muss man erstens darauf hinweisen, dass der 
Grössenunterschied durchaus kein sehr bedeutender ist und dass es vor 
Allem dann ganz unerklärlich bliebe, wieso die kleinen, anschmiegungs¬ 
fähigen und in grosser Menge vorhandenen Erythroeyten nur in so ver- 
hältnissmässig geringer Zahl hindurchwandern; da sie sich ungefähr im 
Erguss in gleicher Menge finden, wie die Lymphocyten, während im Blute 
des normalen Menschen 1 Lymphocvt erst auf 1G00 Erythroeyten 
kommt 1 ). Die Befunde lassen sich nur durch 2 Annahmen erklären: 
entweder handelt es sich um eine passive Ausschwemmung mit gleich¬ 
zeitiger negativer chemotaktischer Wirksamkeit auf die multinueleären 
Zellen (cf. oben Werigo), oder auch die Lymphocyten folgen aktiv 
chemotaktischen Einflüssen, es erfolgt eine Lymphocytenansammlung 
durch Auslese; es giebt also eine aktive Lymphocytose. 

Die erstere Annahme erscheint mir sehr unwahrscheinlich; nicht nur 
die Vcrhältnisszahlen zwischen Lymphocyten und Erythroeyten wie 1 : 1 
sprechen dagegen, sondern auch die Annahme mehrerer negativ chemo¬ 
taktischer Substanzen, die auf neutrophile Leukoeyten, eosinophile Zellen, 
Mastzellen und uninucleäre Leukoeyten wirksam gedacht werden müssten, 
bereitet dem Verständniss grosse Schwierigkeiten. 

Es erscheint mir geboten, auf einen Einwand einzugehen, den 
Pappenheim dieser Auffassung entgegengesetzt hat (Virchow's Archiv, 
Bd. 165, Heft 3, S. 415). 

„Dass nicht nur aus den normalen lvmphoiden Organen, sondern 
auch aus den pathologischen lymphadenoiden Granulationsgeweben Rund¬ 
zellen in die Circulation gelangen können, erscheint nach den Beobach¬ 
tungen von Herbert am Trachom, von Pinkus beim Lupus und der 
Leukämie sichergestellt. Auf eine passive Ausschwemmung histogener 
(subpleuraler?) lymphocytoider Plasmazellen wird man demnach wohl 
auch den „Lymphoevtengehalt“ tubereulös pleuritiseher Exsudate be¬ 
ziehen müssen u . 

Pappen he im hat selbst an anderer Stelle die Gründe zusammen¬ 
gefasst, die es bewirken, dass man den an Schnitten gewonnenen 
Resultaten mit äusserster Skepsis entgegentreten muss. Die Schnitt¬ 
präparate gewähren einen guten Einblick in das räumliche Nebeneinander, 
vermögen aber die morphologische Struetur des Kernes und in Folge 
Nichtfärbbarkeit der neutrophilen Granulation auf Schnitten auch nicht 
die histologischen Differenzen des Zellprotoplasmas zur Anschauung zu 
bringen. L. c. erhebt Pappenheim Einspruch gegen die Ma rschalka- 

1) 1 LfMikoryt auf 400 Krythroevten. 1 Lymplioevt auf 4 Leukoryten = 

1 : 400 x 4. 
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sehe Ansicht, dass die Plasmazellen aus den Blutlymphocyten entstünden, 
da noch nie eine Zelle im Gefäss steckend angetroffen worden wäre. 

Es ist jedoch auf einem Schnittpräparat auf keine Weise bisher 
möglich, festzustellen, ob sich die in der Gefässwand steckende Zelle 
auf dem Wege vom Blute zum Gewebe oder vice versa befindet. 

Es ist dies allerdings nur ein negativer Gegenbeweis; um so er¬ 
wünschter war es mir, dass ich durch einen Befund in die Lage gesetzt 
wm*de, die Abstammung der Exsudatlymphocyten von den Blutlympho¬ 
cyten wenigstens sehr wahrscheinlich zu machen. 

Es handelt sich hier um den schon oben erwähnten Befund von 
Mastzellen in einem Exsudat neben Lymphocyten. Wie nebenbei erwähnt 
sein mag, waren die betreffenden Mastzellen ausserordentlich wasser¬ 
empfindlich, so dass sie mit den üblichen Methoden nicht darstellbar 
waren. Es waren typische, hämatogene, metachromatisch sich färbende 
Mastzellen, so dass es wohl sehr wahrscheinlich ist, dass die in diesem 
Falle demselben chemotaktischen Reiz folgenden Lymphocyten ebenfalls 
hämatogener Natur sind. 

Neuerdings hat Reinbach 1 ), von anderen Untersuchungen ausgehend, 
ein gleiches Resultat erhalten. „Alle Arten der Leukocvten treten aus 
der Gefässwand aus. Dass den polynucleären Zellen, besonders den 
neutrophilen eine grössere Beweglichkeit, als den Lymphocyten zukommt, 
mag richtig sein; zweifellos wandern aber auch Lymphocyten und zwar 
aktiv aus, was ich nach einer grossen Zahl eigener Beobachtungen in 
Uebereinstimmung mit Ziegler, Nikiforoff u. A. gegenüber anderen 
Autoren (auch einer Autorität, wie Ehrlich) bestimmt behaupte, und dass 
bei diesem Process der Chemotaxis mitunter eine Auswahl der einzelnen 
Zellarten erfolge, ist nicht zu leugnen und zwar habe ich gelegentlich 
und zwar stels bei gewissen Formen pathologischer (seil. Wund-) Granu¬ 
lationen eine auffallende mononucleäre Leukocytosc (spec. Lymphocytose) 
in unmittelbarer Umgebung einzelner Capillaren gefunden 14 . 

Wenn auch gegen diese an Schnittpräparaten erhobenen Befunde 
einzelne Einwände geltend gemacht werden können, so ergänzen sie doch 
die an Ehrl ich ’ sehen Trockenpräparaten unter Beachtung aller Ver¬ 
wechslungsmöglichkeiten gemachten Lymphocytenbefunde. Jedenfalls be¬ 
steht jetzt kein unangefochtenes Dogma von der Auswanderungsunfähig¬ 
keit der Lymphocyten mehr und Pappenheim 2 ), der es neuerdings 
wieder proclamirt und benutzt, um zu beweiset!, dass aus Blutlympho¬ 
cyten keine Plasmazellen entstehen können, hat in einer kurz vorher er¬ 
schienenen Arbeit selbst dazu beigetragen, den Glauben an dieses Dogma 
zu erschüttern. 

1) Re in hach, Ziegler’s Beitrüge. Bd. 30. 11*01. 

2) l'appenheim, lieber das Vorkommen einkerniger Zellen im gonorrhoischen 
l’rethralsekrei. Virehow's Arch. Bd. lf>4. S. 72. Plasmazellen. Khendas. Bd. lGä/lOO. 
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So sind die beiden Formen der weissen Blutkörperchen nicht mehr 
durch aktive und passive Leukocytose unterschieden. Auch die weiteren 
oben angeführten, sie differenzirenden Merkmale sind in neuester Zeit 
wesentlich eingeschränkt worden. 

Einer von mir in meiner Arbeit: „Giebt es eine aktive Lympho- 
evtose?“ 1 ) gegebenen Anregung, bei Untersuchungen über die Bewegungs¬ 
fähigkeit der Lymphocyten Fälle von lymphatischer Leukämie besonders 
zu berücksichtigen (weil nur in diesem Fall mit Sicherheit dem Einwurf 
begegnet werden könnte, man hätte die Bewegungen einer multinucleären 
neutrophilen Zelle fälschlich einem Lymphocyten zugeschrieben), folgte 
H. H irschfeld 2 ) und beobachtete bei den Lymphocyten der lymphati¬ 
schen Leukämie unter Anwendung des Deetjen’schon Agargemenges 
ganz sichere Bewegungen; und zwar bei den grösseren Formen stärkere, 
als bei den kleinen. Die Beweglichkeit der multinucleären Leukocvten 
war jedoch zweifellos eine viel bedeutendere. Ich habe diese Ver¬ 
suche 3 ) kritisch nachgeprüft und ergänzt und kam genau zu den gleichen 
Ergebnissen, wie Hirschfeld.' 

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal sollte die Thatsache bilden, 
dass Lymphocyten ungranulirte Zellen darstellten, denen alle anderen 
Leukocytenformen (ausgenommen die grossen uninucleären Zellen) als 
granulirte Zellformen gegenüberstehen. Pappenheim, der die grossen 
uninucleären Leukocyten (Ehrlich) als Entwicklungsformen der grossen 
Lymphocyten ansieht, stellt diesen Zellen, in Verbindung mit den Lyrapho- 
cyten, die anderen weissen Blutzellen als Granulocyten gegenüber. Es 
erhellt daraus, für wie schwerwiegend er diesen Unterschied erachtet, 
obwohl gerade er darauf aufmerksam gemacht hat, dass zwischen den 
granulirten und ungranulirten Zellen Beziehungen bestünden, die man 
früher ganz unbeachtet gelassen hatte. 

Cf. A. Pappenheim, Zur Verständigung: Virchow’s Archiv, Bd. 164. 
S. 374. „Stets bin ich mit Belägen dafür eingetreten, dass wenigstens 
in embryonalen Verhältnissen die granulirten Formen aus ungranulirten 
entstehen, bezw. unter pathologischen postembryonalen Verhältnissen jeder 
Zeit entstehen können, mit anderen Worten, dass gewisse ungranulirte 
Zellformen die Stammvordern aller übrigen Knochenmarksparenchym¬ 
zellen seien, die je nach dem einwirkenden Reiz sich ebenso in rothe 
Blutzellen, als auch in gekörnte Mastzellen etc. etc. umzuwandeln ver¬ 
mögen“. 

Wenn die Ehrlich’sche Anschauung richtig ist, dass man in den 
Granulis den morphologischen Ausdruck einer Sekretionsthätigkeit zu er¬ 
blicken hat, so war es nicht recht verständlich, warum die Lymphocyten- 

1) A. Wolff, Deutsche Aerzte-Zeitiinir. 1901. No. 18. 

2 ) II. Hirschfeld, Berliner klin. Wochenschrift. 1901. No. 40. 

•'() A. Wolff, Berliner klin. Wochenschrift. 1901. No. 52. 
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gruppe keine Sekretionserscheinungen zeigen sollte. Wenn man sich 
vorstellt, welche Schwierigkeit in färbetechnischer Beziehung die Dar¬ 
stellung der Granula, speciell der neutrophilen bietet, um was für labiale 
Gebilde es sich handelt, bei denen exakteste Fixation bei einem bestimmten 
Hitzegrad conditio sine qua non ihrer Färbbarkeit ist, so lag von vorn¬ 
herein der Gedanke nahe, dass vielleicht für die Darstellung der Granula¬ 
tion der Lymphocyten bisher nur die Methode fehlte. 

Mit Hilfe der Romanowsky’schen Methode ist es L. Michaelis 
und mir in gemeinsamer Arbeit 1 ) gelungen, in den Lymphocyten eine 
Granulation nachzuweisen. Sie ist von den bisher bekannten Granula¬ 
tionen etwas verschieden, da oft nur 3—4 Granula in einem Lympho¬ 
cyten beobachtet werden. In Lebereinstimmung mit der Ehrlich’schen 
Ansicht von der Sekretnatur scheint sie nur in älteren, reiferen Lympho¬ 
cyten vorzukommen, da wir in Lvmphdrüsen, im Knochenmark und im 
Blute bei lymphatischer Leukämie die Granula bisher nicht beobachtet 
haben und man doch annehmen muss, dass es sich in den genannten 
Fällen um jugendliche Zellen handelt. 

Dieselben mit der gleichen Methode darstellbaren Granula fanden wir 
in den grossen mononueleären Zellen Ehr lieh’s, in den Uebergangszellen. 

Warum wir es für ausgeschlossen erachten, dass es sich bei der 
beschriebenen Granulation um Artefacte, um Farbstoffniederschläge etc. 
handelt, muss auf die ausführliche Abhandlung verwiesen werden. Es 
sei hier nur erwähnt, dass Herr G. R. Ehrlich, der die Liebenswürdig¬ 
keit hatte, unsere Präparate zu prüfen, das Vorhandensein der Körnung 
anerkannt hat. 

Wenn Ehrlich auch die Meinung ausspricht, dass diese Körnung 
nicht ohne Weiteres mit den übrigen bekannten Granulationen in Parallele 
gesetzt werden kann, so muss doch darauf hingewiesen werden, dass die 
gleiche, nur mit derselben Methode darstellbare Granulation sich in Lympho¬ 
cyten und gleichzeitig in uninucleären Zellen findet. Es ist dies ein neuer 
Beweis für die Pappenheim’sche Anschauung von dem genetischen 
Zusammenhang der Lymphocyten mit den uninucleären Lcukoeyten 
(Ehrlich’s). Pappenheim (Virchow’s Archiv, Bd. 157) hat darauf hin¬ 
gewiesen, dass die Uebergangszellen (lymphoide Knochenmarkszellen mit 
breitem Leib und kleinerem [eingebuchteten] Kern) in eine Gruppe mit 
den Lymphocyten gehören und direkte Entwiekclungsforracn derselben 
sind, zumal sie sich nicht nur im Mark, sondern auch in der Milz, ja 
sogar in den Lymphdrüsen constant finden. Die ungekörnten, baso¬ 
philen Zellformen bilden nach ihm eine gemeinsame Art, die im Gegen¬ 
satz zu den gekörnten Formen steht. 


1) L. Michael is und A. Wolff, lieber Granula in Lymphocyten. \ irclmw’s 
Archiv. Bd. 167. 

Zi'itschr. f. kliu. 45. Bd. H.5u.»>. •>*; 
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Diese Pappenheim’schen Untersuchungen, soweit sie die Verwandt¬ 
schaft der Lymphocyten mit den grossen uninucleären Zellen betreffen, 
decken sich mit meinen Befunden; nur scheint mir der scharfe Gegensatz 
zwischen granulirten und nicht granulirten Zellen aus ihnen nicht hervor¬ 
zugehen. Denn die Beobachtung Ehrl ich’s, dass aus den uninucleären 
und Uebergangszellen multinucleäre Zellen hervorgehen, ist nicht wider¬ 
legt worden. Wenn man nun andererseits die Beobachtung macht, dass 
uninuclcäre Zellen und Uebergangszellen in einem genetischen Zusammen¬ 
hang stehen, so ist daraus nicht die schroffe Scheidung, sondern gerade 
ein Uebergang beider Gruppen an diesem Punkt zu folgern. Da, wie 
oben erwähnt, wir auch in den Uebergangszellen dieselben Granula nach¬ 
gewiesen haben, wie in Lymphocyten und einem Theil der multinucleären 
Zellen, können die Uebergangszellen nicht mehr für granulafrei erklärt 
werden, und kann auch vom Standpunkt der Granulalehre aus die schroffe 
Scheidung beider Gruppen nicht mehr aufrecht erhalten werden. 

Ganz hat der Uebergang von ungranulirten Zellen zu granulirten in 
neuerer Zeit nicht mehr geleugnet werden können, seitdem im Knochen¬ 
mark der Uebergang beider Formen erwiesen ist. Zur Klärung der 
schwierigen Fragen sollen die wichtigeren Arbeiten in ihren Hauptergeb¬ 
nissen kurz referirt werden; eine zusammenfassende Kritik dann hinterher 
gegeben werden. 

Einen sehr radicalen Standpunkt nimmt Uskoff ein, indem er auch 
das von Pappenheim verfochtene Princip: 

Einkernigkeit = Jugendform, 

Vielkernigkeit = Altersform 
bis in die äussersten Consequenzen verfolgt. 

Nach ihm sind alle Leukocyten Derivate der Lymphocyten. 

Die Lymphocyten sind junge 1 

Die uninucleären und Uebergangsformen reife [ . . r 

-p.. * . ........ i Leukocvtonformen. 

Die multinucleären überrede 1 

Die eosinophilen noch mehr überreife ) 

Die Versuche Cohnheim’s, Arnold’s und Bizzozero’s, die Zellen 
des Knochenmarks einzutheilen, führten zu keinem Resultat; erst das 
von Ehrlich eingeführte Princip, die Zellen nach der Granulation ihres 
Protoplasmas zu ordnen, brachte einiges Licht in die beim Knochenmark 
aus technischen Gründen besonders schwierigen Verhältnisse. Ehrlich 
unterschied: 

1. Neutrophile. 

a) einkernige = Myelocvten. 

b) vielkernige — multinucleäre Leukocyten. 

2. Eosinophile. 

a) einkernige = eosin. Myelocvten. 

b) vielkernige. 
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3. Basophile. 

4. Ungekörnte. 

Riesenzellen u. a. 

Die neuere Forschung wandte sich hauptsächlich der von Ehrlich 
nur kurz behandelten ungekörnten Gruppe zu. 

H. F. Müller beschreibt im Knochenmark Markzcllon (Deutsches 
Archiv f. klin. Medicin, 1891), die er für identisch mit den von Robin 
und Cornil 1 ) beschriebenen „Cellules medullaires“ hält. Es sind dies 
farblose Zellen von lymphoidcm Typus, bis doppelt so gross, wie gewöhn¬ 
liche Leukocyten, mit einem oder mehreren runden Kernen versehen. 
Ben da 2 ) beschreibt Markzellen im Knochenmark, wie sie in gleicher 
Weise in den Kcimcentren der Lymphdrüsen Vorkommen. Nach H. Hirsch- 
feld’s Kritik wird der Begriff der Markzellen dadurch wieder unklar, 
dass Ben da in den Markzellen z. Th. basophile, meist aber neutrophile 
Granula beschreibt, welche in den Keimcentren der Lymphdrüsen nicht 
Vorkommen. 

Engel 3 ) theilt die granulafreien Zellen des Knochenmarks ein in 
Markzellen, d. h. einkernige Leukocyten ohne Granula (cf. Troje, Ehr- 
lich’sche Anämie, S. 48) und in Lymphocyten. 

Auch Arnold 4 ) ist „geneigt“, die granulationslosen Zellen des 
Knochenmarks als Lymphocyten anzusehen. 1. c. Es kommen im Knochen¬ 
mark ausser Riesenzellen und den sog. Lymphocyten gleichende, auch 
polymorphkernige Zellen vor. 

Zwischen mehreren Zellarten des Knochenmarks bestehen so zahl¬ 
reiche Zwischenformen, dass eine Umwandlung der einen Form in die 
andere angenommen werden darf. 

Eine Unterscheidung der sogenannten Lymphocyten, sowie der poly¬ 
morphkernigen Leukocyten nach ihrer Provenienz ist nach Arnold auf 
Grund der Form der Zellen und des Verhaltens der Kerne z. Z. nicht mög¬ 
lich. Seine Ansichten über granulirte Knochenmarkszellen sollen hier nicht 
besprochen werden, da er annimmt, dass verschiedenartige Granulationen in 
einer Zelle Vorkommen und er mit den daraus gezogenen Folgerungen völlig 
die Bahn verlässt, durch deren Befolgung Ehrlich und seine Schule ihre 
Resultate erzielten. Arnold, 1. c. S. 434: „Eine Eintheilung der 

1) Cornil, Archiv de phvsiol. normale et pathol. 1887. 3. Serie. Tome X. 
2. sem. Sur la multiplication des cellules de la rnoölle des os par division indirerte 
dans l’inllammation. 

2) Ben da, Ueber den Bau der blutbildenden Organe und die Organisation der 
Blutelemente beim Menschen. Verhandlungen der physiolog. Gesellschaft zu Berlin. 
24. Januar 1896. 

3) Engel, Ueber ein aus embryonalen Blutbildungsorganismen des Schweins 
hergestelltes therapeutisches Präparat. Deutsche med. Wochensehr. 1898. S. 74i). 

4) Arnold, Zur Morphologie und Biologie der Zellen des Knochenmarks. Yir- 
chow's Archiv. Bd. 140. S. 411. 

•ji; • 
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Knochenmarkszellen auf Grund des Verhaltens der Granula ist z. Z. 
unmöglich, weil dieselben Granula in verschiedenen Zellformen und ver¬ 
schiedene Granula in derselben Zelle Vorkommen. u 

Pappenheim 1 ) lässt aus den granulationslosen Zellen einerseits 
Erythroeyten, andererseits granulirte Zellen hervorgehen. Die granula¬ 
losen Zellen mit Einkerbungen im Kern oder breitem Protoplasma hält 
er für Entwickelungsstufen der Lymphocyten; nach seiner Ansicht sind 
mit diesen Zellen die Troje’schen „Markzellen“ und die grossen mono- 
nuclcären Zellen Ehrlich’s identisch. 

Nägeli 2 ) unterscheidet unter den granulalosen Zellen des Knochen¬ 
marks drei Arten: 

1. Zellen, die den kleinen Lymphocyten gleichen. 

2. Zellen, die den vorigen ähnlich einen blässeren Kern und leichte 
Einbuchtung haben. 

3. Zellen, die den Myelocyten ähneln, aber keine Granula besitzen. 

Zwischen 1 und 3 bestehen alle Uebergänge. 

Er denkt sich den genetischen Zusammenhang so, dass aus 1) 2 und 
3 entsteht, No. 4 wäre dann der neutrophile Myelocyt. 

Pappen heim (1. e.) hält die granulalosen Zellen für wahre Lympho¬ 
cyten nach ihrem Aussehen und nach ihrem Verhalten gegenüber der 
specifischen Methylgrün-Pyroninfärbung. 

Nägeli (1. c.) hält sie nicht für Lymphocyten, sondern für Zellen 
sui generis, für Myeloblasten. Die Lymphocyten sind immer rund, die 
mittleren und grösseren Myeloblasten (Nägelrs) öfters oval; das Chro¬ 
matin ist bei den Myelocyten netzförmig, bei den Lymphocyten unregel¬ 
mässig, grössere Lymphocyten lassen stets, Myeloblasten nie Kernkörper¬ 
chen erkennen. Das Protoplasma beider Zellarten ist zwar basisch, ver¬ 
hält sich aber doch different, und schliesslich sollen sich beide Zellformen 
gegenüber Guajactinktur verschieden verhalten. 

Meine Anschauung steht zwischen den von beiden Autoren ver¬ 
fochtenen Auffassungen ziemlich in der Mitte. Mit Nägeli nehme ich 
morphologische Unterschiede der betreffenden Zellen gegenüber den Lympho¬ 
cyten an 3 ); vor allem glaube ich, dass Pappenheim dem Verhalten des 
Protoplasmas gegenüber der Methylgrün-Pyroninmethode einen zu grossen 
Werth beimisst. 

Die Methylgrün-Pyroninmethode färbt den Lymphocytcnkcrn grün, 

1) Pappen he i in, Vergleichende Untersuchungen über die Elenientarzusammen- 
setzung des rothen Knochenmarks einiger Säugethiere. Virchow’s Archiv. Bd. 157. 

2) Nägeli, Ueber rothes Knochenmark und Myeloblasten. Deutsche medicin. 
Wochenschrift. 1900. No. IS. 

3) Cf. auch Kubi nstei n, diese Zeitschrift P.K)1. Die lymphoiden Zellen des 
Knochenmarks weichen in ihrer ganzen Erscheinungsform, was (Irosse und Proto¬ 
plasma betrifft, so sehr von den echten Uymphoeyten ab, dass sie keineswegs mit 
letzteren identilizirt werden können. 
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das Protoplasma roth. Doch ist die Färbung keine specifische. Sie ist 
abhängig von genau abgepassten Mengenverhältnissen beider Farbstoffe; 
es handelt sich um durchaus labile Färbungsverhältnisse. 

Aber abgesehen davon, dass es sich bei der Färbung des Saumes 
um rein physikalische Färbeverhältnisse handelt, die auf die Histochemie 
der betreffenden Zellen keine Schlüsse erlauben, ist die Färbung nicht 
einmal in rein morphologischem Sinne für Lymphocyten absolut charak¬ 
teristisch. Epithelien in pleuritischen Exsudaten, Epithelien im Sputum, 
in geringerem Grade auch die degenerirten polynucleären Zellen in pleu¬ 
ritischen Exsudaten können eine Andeutung der Reaction geben. Von be¬ 
sonderer Wichtigkeit für die Bewerthung dieser Methode bei der Entschei¬ 
dung der Frage, handelt es sich bei den betreffenden Zellen des Knochen¬ 
marks um echte Lymphocyten, ist das Verhalten der Myelocyten im Blute 
bei myelogener Leukämie gegenüber dem Methylgrün-Pyroningemisch. 

Die Myelocyten im Blute zeigen dieselbe Farbenreaetion wie die 
Lymphocyten, jedoch in geringerer Farbenintensität. Während z. B. bei 
lymphatischer Leukämie fast alle Zellen ein leuchtend rothes Protoplasma 
zeigen, welches einen intensiv grünen Kern umgiebt, zeigen bei myelogener 
Leukämie die Myelocyten einen helleren rothen Saum. Es lassen sich 
hier wieder zwei Zellformen unterscheiden: 1. Zellen mit diffus rothem 
Protoplasma und 2. Zellen mit deutlichen grobkörnigen Granulis. Die 
Myelocyten mit rundem Kern zeigen die Reaction deutlicher, als die mit 
gelapptem Kern. Da nach der Ehrlichkeiten Auffassung die Zellen mit 
rundem Kern als jüngere aufzufassen sind, so soll hier darauf hin¬ 
gewiesen werden, dass mit dem Altern der Zellen das Protoplasma an 
Basophilie einbüsst. Es geht dieser Vorgang parallel mit dem schon 
bekannten Verhalten der Granula, die sowohl bei Myelocyten, wie auch 
bei eosinophilen Zellen anfangs basophil sind und erst ira Laufe der 
Entwickelung neutrophil resp. acidophil werden. Neuerdings hat Hirseh- 
feld 1 ) nachgewiesen, dass unter Umständen auch die jugendlichen multi- 
nueleärcn Zellen basophile Granulation enthalten. 

In allen Myelocyten ist das oder auch die Kerr.körperchen leuchtend 
roth tingirt. In den Zellen, in denen der Kern kräftig grün gefärbt ist, 
findet es sich ebenfalls, es wird hier nur leicht übersehen, da die Inten¬ 
sität der Grünfärbung es überdeckt. Es sei dieser Befund besonders 
Nägel i gegenüber hervorgehoben; er zeigt, dass das Kernkörperchen 
nicht geeignet ist, um Lymphocyten von Myeloblasten und Myelocyten 
zu differenziren. 

Wenn ich auf dem Boden der morphologischen Seite der Ehrlich- 
schön Definition vom Lymphocyten stehend, die granulationslosen Zellen 
des Knochenmarks nicht, wie Pappenheim will, als identisch mit den 

1) II. Hirsch fehl, Berliner klin. Wuchensdir. 1001. No. *20. 
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Lymphocytcn ansehen konnte, so stimme ich doch Pappenheim und 
Hirschfeld rückhaltslos bei, wenn sie einen Uebergang granulaloser in 
granulirte Zellen annehmen. Nur sehe ich in den betreffenden Zellen 
keine Lymphocyten, sondern indifferente Lymphoidzellen, die nach 
der von L. Michaelis und mir aufgestellten Definition sowohl 
in echte Lymphocyten (das sind Zellen, die im Sinne Ehrlich’s nicht 
mehr in granulirte Leukocyten übergehen können), als auch in Myelo- 
cyten sich umwandeln können. Dabei steht ausser Frage, dass diese 
Lymphoidzellen im Knochenmark unter normalen Verhältnissen in gra¬ 
nulirte Zellen übergehen werden, da das Knochenmark ja ohne Zweifel 
die Function übernommen hat, granulirte Zellen zu liefern, so dass 
man gezwungen ist, zur Aufklärung dieser verwickelten Verhältnisse, 
wie es schon Hirschfeld empfohlen hat, embryonales Knochen¬ 
mark zu studiren, oder das Mark bei pathologischen Fällen, die einen 
Rückschlag in den embryonalen Blutbildungsmodus zeigen, zu unter¬ 
suchen. Es soll den indifferenten Lymphoidzellen nur die Fähigkeit zu¬ 
gesprochen werden, bei eventuellem Bedarf echte Lymphocyten zu liefern. 

Benda (1. c.) steht in dieser Frage schon auf einem Standpunkt, 
der dem hier ausgesprochenen nahe verwandt ist. Die in den Keim- 
centren der Lymphdrüsen sich findenden Zellen sind mit den im Knochen¬ 
mark vorkommenden Markzellen nahe verwandt; nur ist es nicht zweck¬ 
mässig, die in den Lymphdrüsen sich findenden Zellen „Markzellen u zu 
benennen. Auch sie sind indifferente Lymphoidzellen, nur dass sie unter 
normalen Verhältnissen nur Lymphocyten aus sich hervorgehen lassen. 
Die indifferente Lymphoidzelle ist die Mutterzelle, aus der alle Leuko- 
cytenformen entstehen, denn sie findet sich nicht nur in den embryonalen 
hämatopoetischen Organen in überwiegender Zahl, sondern ist auch bis 
zu einer bestimmten Zeit die einzige Leukocytenform im Blute. 

Im posterabryonalen Leben tritt normaler Weise also eine Arbeits- 
theilung ein: das Knochenmark übernimmt die Function, die granulirte 
Gruppe (im Sinne Ehrlich’s) zu liefern; die dort befindlichen indiffe¬ 
renten Lymphoidzellen werden zu Granulocyten. Im normalen postembryo¬ 
nalen Leben, resp. noch mehr beim Erwachsenen ist die Blutbildung eine 
träge; so sah sich Hirschfeld gezwungen, um die Abstammung der 
Granulocyten von den lymphoiden Zellen zu beweisen, embryonales Mark 
zu seinen Untersuchungen heranzuziehen, Rubinstein 1 ) durch Erregung 
einer Lcukoeytose das Knochenmark in Reizzustand zu versetzen. 

In keinem der oben genannten Organe verliert die indifferente 
Lymphoidzelle ganz ihre Differenzirungsfäliigkeit. Wenn die Arbeitstheilung 
nicht ausreicht, treten die anderen hämatopoetischen Organe in vicariirende 
Thätigkeit. Ob die myeloide Umwandlung der Lymphdrüsen bei der 

1) Rubinstein, Heber die Veränderungen des Knochenmarks bei Leukocytose. 
Zeitschrift für klin. Medicin. 1901. 
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myeloiden Leukämie wirklich auf Metastasen beruht, steht noch daliin; 
es ist möglich, dass auch hier eine vicariirende Zellenlieferung der in¬ 
differenten Lymphoidzelle vorliegt. Auf die Gründe, die für diese Auffassung 
geltend gemacht werden können, soll nachher noch eingegangen werden. 

Für diese Anschauung bietet das Verhalten der Milz viele Stütz¬ 
punkte. Ihre eigentliche Function ist noch unbekannt; ihre Follikel 
scheinen sich normaler Weise an der Bildung der Lymphocyten, ihre 
anderen Theile sich an der Bildung der grossen mononucleären Leuko- 
cytcn nach Ehrlich zu betheiligen. Ganz sicher steht fest, dass in ihr 
die abgenutzten Blutelemente ihr Grab finden. 

Diese mehr oder weniger wichtigen Functionen hat sie bei der 
Arbeitsteilung der hämotopoetischen Organe übernommen. Es bietet 
besonderes Interesse, ihren Einfluss auf die Blutbildung zu untersuchen, 

1. wenn sie mehr leistet, als sie übernommen, 

2. wenn sie ihre Function einstellt. 

Die Milz ist das einzige hämatopoetische Organ, das bei experimen¬ 
tellen Arbeiten die völlige Elimination gestattet; es ist bekannt, dass ihre 
Exstirpation von Mensch und Thier gut vertragen wird (Die Kurloff- 
schen Befunde haben hier kein weiteres Interesse.) Ihre Function muss 
also von den anderen hämatopoetisohen Organen übernommen worden sein. 

Es erscheint dies nicht weiter wunderbar. Denn Lymphocyten und 
grosse mononucleäre Leukocyten können auch von den anderen blut¬ 
bildenden Organen geliefert werden. Auch das Begraben der Blutelemente 
kann leicht von anderen Stellen vollführt werden. 

Die Fähigkeit der Phagocytose hat man gegenwärtig bei vielen 
Zellen entdeckt, bei denen man sie früher nicht vermuthet hatte; die 
Fähigkeit zur Phagocytose scheint fast zu den Grundeigenschaften des 
Protoplasmas zu gehören; die Leukocyten des Blutes, die Fibroblasten, 
die Epithelicn der serösen Häute etc. etc.; sie alle haben die Fähigkeit 
der Phagocytose. Und viele Präparate haben mir gezeigt, dass auch dann, 
wenn die Milz vorhanden ist, viele Zellen im Knochenmark und in den 
Lymphocyten es sich nicht nehmen lassen, Phagocytose auszuüben. 

Weniger geklärt sind die Verhältnisse in den Fällen, wo die Milz 
gesteigerte Arbeit übernimmt und erst die neuen Untersuchungen Domi- 
nicis haben auf diesen Gegenstand die Aufmerksamkeit gelenkt. Er 
fand, dass schon beim normalen Kaninchen die Milz kernhaltige Erythro- 
evten führte, die Milz also wenigstens z. Th. myeloide Functionen 1 ) erfüllt, 

1) Sehr wichtig für die Entscheidung der Frage, ob unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen die Milz eine myeloide Metaplasie eingehen kann, ist neben der embryo¬ 
logischen die phylogenetische Untersuchung der Milz. Wie schon erwähnt, fand Do- 
minici beim Kaninchen z. B. myeloide Function der Milz, ferner Pappenheim, 
Virchow’s Archiv, ßd. 157, beim erwachsenen Beutelthier in der Milz eine grosse 
Zahl kernhaltiger Erythrocyten und auch eosinophile Zellen. Bei den Urodelen hat 
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ein Befund, den ich bestätigen kann. Schon aus diesem Grunde musste 
die Milz des Kaninchens ein sehr geeignetes Object sein, an ihr eine 
eventuelle myeloide Umwandlung zu studiren. Sie ist es noch aus einem 
weiteren Grunde. Während es beim Menschen gar nicht, oder wenigstens 
nicht mit Sicherheit gelingt, auf Schnitten neutrophile Granula darzu¬ 
stellen, färben sich die den neutrophilen Granulis des Menschen ent¬ 
sprechenden amphophilen Granula des Kaninchens leicht mit der von 
Dominici 1 ) angewandten Färbung, aber auch mit Triacid. Dominici 
fand nun, dass sowohl die lymphatischen Theile der Milz gesteigert 
functioniren können, dass aber auch die myeloide Function def Milz 
ganz in den Vordergrund rücken kann (Reaction normoblastique). Bil¬ 
dung von kernhaltigen Erythrocyten, neutrophilen und eosinophilen Myelo- 
cyten, Riesenzellen etc. Ist diesen Fällen ist es nicht möglich, die Milz 
vom Knochenmark zu unterscheiden. Diese „Reaction“ trat bei experi¬ 
mentell durch Blutentziehungen erzeugter Anämie und bei Infection mit 
dem Eberth’schen Bacillus ein; neuereings hat Dominici auch bei 
vielen Erkrankungen eine myeloide Umwandlung der Milz von Kaninchen 
und Meerschweinchen mitgeteilt. Er kommt zu dem Schlüsse, dass in der 
Milz ein embryonales Gewebe vorhanden ist, das, aus isomorphen Zellen 
bestehend, ein richtiges Keimblatt vorstellt, das in diesem Organ einge¬ 
schlossen ist und fähig ist, die Elemente des myeloiden Gewebes zu bilden. 

Nach Minogradoff, Tizzoni und Gibson findet man sogar in den 
diffus geschwollenen, saftig und roth gefärbten Lyraphdrüsen milzloser 
(entmilzter?) Thiere zwischen den Follikeln und Follikularsträngen und 
in dem peripheren Sinus kernhaltige rothe Blutkörperchen in etwa gleicher 
Zahl, wie im Knochenmark (citirt nach Litten, Die Krankheiten der 
Milz. NothnageFs spec. Pathol. und Therap. VIII. S. 271). 

nach demselben Autor allein die Milz erythropoetische Functionen (Ehrlich). 
A s eh h e im (Inaugural-Dissertat. Freiburg 1902) fand in der normalen Milz der 
Maus kernhaltige Erythrocyten, die sich nach experimentellen Blutentziehungen 
vermehrten, ebenso bei der Ratte und beim Meerschweinchen. Diese Befunde 
Asch heim’s kann ich auch bestätigen. Von Bedeutung für die Möglichkeit einer 
myeloiden Function der Milz scheint mir auch ein älterer Fall (Heuck, Virchow’s 
Archiv, Bd. 78, 1879, S. 475) zu sein. Wenn es damals auch noch nicht möglich war, 
die einzelnen Leukocytenformen exact zu trennen, kannte man doch sehr gut die kern¬ 
haltigen Erythrocyten. Es handelt sich um einen Leukämiefall, bei dem es in Folge 
einer Osteosklerose zu einer bedeutenden Verkleinerung der Markhöhle gekommen war 
und die übrigen hämatopoetischen Organe vicariirend für das Knochenmark eintreten 
mussten. Er fand in Milz, Lebervenen und Pfortaderblut vereinzelte kernhaltige 
Erythrocyten, die sonst im Blute nicht Vorkommen. Sogar die Leber war zu der 
erythropoetischen Function des Embryos zurückgekehrt. Die von Frese beobachtete 
vicariirende myeloide Function der Milz bei Knoehencarcinose wurde von Ehrlich 
(Schlussbetrachtungen), weil nur dieser eine Fall bekannt war, als Ausnahme gedeutet. 
Bizzozero und Salvioli fanden in der Milz von Hunden kernhaltige Erythrocyten. 

1) Dominici, Arch. de medecine expöriment. 1901. No. 5 u. 1902. No. 1. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lieber die Bedeutung der Lymphoidzelle bei der normalen Blutbildung etc. 399 

Lieber die hämatopoetische Function der Milz findet man in der 
Literatur zerstreute Angaben. 

Kölliker (Elements d’HistoIogie humaine, Paris 1871, p. 823) fand 
beim Embryo hämatopoetische Function, ebenso Foä und Salvioli. Biz- 
zozero und Salvioli (Arch. della Science Med. 1880. Vol. IV. p. 49) 
beobachteten das Wiedererwachen der hämatopoetischen Function der 
Milz nach wiederholten reichlichen Blutverlusten. Bizzozero (Osservatore 
delle Cliniche, 1881, No. 50) fand in den Milzen von zur Ader gelassenen 
Hunden und Meerschweinen kernhaltige Erythrocyten fast in derselben 
Menge, wie sie im Knochenmark vorhanden waren. Von Interesse sind 
die Versuche von Foä und Carbone (Ziegler’s Beiträge, 1889, Bd. V, 
Heft 2, S. 227), die zeigen, dass nach localer Kreislaufstörung (Unter¬ 
bindung der Milzvene) die hämatopoetische Function der Milz wieder er¬ 
wachen kann. 

Wenn man diese vereinzelten Mittheilungen mit Dominici’s Befunden 
vergleicht und durch eigene Untersuchungen controllirt, kommt man zu dem 
Schluss, dass die Milz bei vielen Thieren im Embryonalleben myeloide 
Function erfüllt, bei manchen Thieren myeloide Functionen beibehält, dass 
diese jedoch im allgemeinen unter normalen Verhältnissen zurücktritt. Ein 
Wiedererwachen der myeloiden Function wird unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen beobachtet, nach Blutverlusten und bei bestimmten lnfectionen. 

Pellacani 1 ) und Foä stellten in einigen Fällen Hämatopoesis der 

1) S pallanzuni, Fase. III. Modena. Die Stellung, die Ehrlich zu dieser 
Frage 1884 (Charite-Annalen, 4. Jahrg.) einnahm, erscheint noch heute von grösster 
Wichtigkeit, so dass ich mich veranlasst sehe, den betreffenden Passus in extenso 
wiederzugeben: „In der letzten Zeit schien allerdings ein immerhin erheblicher Fort¬ 
schritt gemacht zu sein, indem italienische Autoren in dem Umstande, dass bei anä¬ 
misch gemachten Thieren kernhaltige rothe Blutkörperchen in der Milz auftauchten, 
den directen Beweis für eine blutbildende Eigenschaft derselben zu finden glaubten. 
Ohne die Richtigkeit der einzelnen Angaben bestreiten zu wollen, kann ich die Berech¬ 
tigung, Erfahrungen, die an einzelnen Thierspecies gewonnen, ohne Weiteres zu ver¬ 
allgemeinern, gerade für dies Organ durchaus nicht anerkennen, ln der Tliat zeigt 
die Milz als Ort der Hämatopoese bei den verschiedensten Thieren ein höchst ab¬ 
weichendes Verhalten. Im allgemeinen ist die blutbildende Eigenschaft dieses Organs 
bei den niederen Wirbelthieren, wie bei Fischen, Fröschen, Schildkröten und sogar 
bei Vögeln eine ausgesprochene und bedeutsame. Anders verhält es sich bei Säuge- 
thieren, indem solche z. Th. überhaupt nicht, z. Th. in einem recht reducirten Maass¬ 
stabe nachweisbar ist. ln relativ grosser Menge fanden sich kernhaltige rothe Blut¬ 
körperchen in der Milz normaler Mäuse, spärlicher und leicht übersehbar in der vom 
Kaninchen. Beim Hunde tritt sie nach den Angaben der Autoren nur dann ein, wenn 
durch Aderlässe eine Anämie bewirkt wurde, während sie in der Norm fehlt, ln der 
menschlichen Milz habe ich dagegen weder im normalen Zustande, noch auch bei 
Fällen schwerer Anämie kernhaltige rothe Blutkörperchen linden können (ausgenommen 
Leukämie) und glaube daher auf Grund dieser seit Jahren gesammelten Beobachtungen 
schliessen zu müssen, dass beim Menschen die hämatopoetische Rolle der Milz gleich 
Null zu setzen sei.“ •- Meine Befunde decken sich völlig mit den Eh rl ich ‘sehen 
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Milz beim Menschen fest (nach Metrorrhagien, Blutverlust bei ulceröser 
Proctitis und bei Rachitis), doch geht Foä (Internationale Beiträge zur 
wissenschaftlichen Medicin, Berlin 1891, I, S. 457, nach welchem die 
italienischen Autoren citirt sind) nicht weiter darauf ein, und hält die 
Erscheinung für ein seltenes Vorkommniss. 

Es ist noch ein Fall von Nothnagel zu erwähnen, (lieber eine 
eigenthümliche pernieiöse Knochenerkrankung. Internationale Beiträge zur 
wissenschaftlichen Medicin, Berlin 1891, II, S. 155.) Es handelt sich um 
fast völligen Schwund des Knochenmarks in Folge Bildung eines lymph- 
adenoiden Gewebes in den Knochen mit gleichzeitiger Neubildung von 
Knochensubstanz. Bei dem fast völligen Fehlen des Knochenmarks scheint 
die Milz myeloide Function übernommen zu haben, da sich im Blut kern¬ 
haltige Erythrocyten finden, doch geht dies aus dem mikroskopischen 
Befund nicht sicher hervor. 

Es ist von grossem Interesse, den von der Embryologie und von 
der vergleichenden Anatomie gewiesenen Weg mit Hülfe aller neueren 
Untersuchungsmethoden auch beim Menschen zu verfolgen. Ich bin in 
der Lage, schon nach 6 Monaten bei einem relativ geringen mir zu Gebote 
stehenden Sectionsmaterial 3 Fälle von myeloider Umwandlung der Milz 
mitzutheilen. Wie ich erfahren habe, werden diese Untersuchungen von 
anderer Seite Ergänzung und Bestätigung finden. 

Im ersten Falt handelt es sich um den Befund von neutrophilen Myelocyten in 
der Milz einer Kranken, welche an Erysipel mit consecutiver Endocarditis ad exitum 
gekommen war; es gelang bei diesem Fall, ganz frisches Material zur Untersuchung 
zu verwerthen. Im strömenden Blute waren keine Myelocyten vorhanden gewesen. 

Im zweiten Fall handelt es sich um den Befund von Megaloblasten und Normo- 
blasten in der Milz einer Patientin mit pernieiöser Anämie. Diese Gebilde fanden sich 
hier in mindestens derselben Zahl, wie im Knochenmark. Es sei hier bemerkt, dass 
in Ehrliches Anämie für die Milz bei der pernieiösen Anämie kein besonderer mikro¬ 
skopischer Befund angegeben wird. 

Im dritten Fall handelt es sich um eine schwere Anämie, die im Gefolge wieder¬ 
holter Bleivergiftungen aufgetreten war. Nebenbei bestand Parese der Extensoren des 
Arms und eine Bleiniere. Pat. war vor ca. 9 Monaten invalidisirt worden und seit¬ 
dem nicht mehr mit Blei in Berührung gekommen. 

Das Blut zeigt relativ geringe Veränderungen: Hämoglobingehalt 40pCt., geringe 
Poikilocytose, geringe polynucleäre Leukocytose, keine basophile Körnchen in den 
Erythrocyten, ganz vereinzelte (in jedem Präparat jo einer) Normoblasten. 

Bei der Section fand sich das Knochenmark fleckig geröthet und zwar so, dass 
der grössere Theil des eröflneten Femur aus rothem Mark bestand. Der Fall soll in 
extenso an anderer Stelle (Berliner klinische Wochenschrift) mitgetheilt werden, hier 
sei nur erwähnt, dass in der Milz in ziemlich beträchtlicher Anzahl sich neutrophile 


Angaben, ausgenommen die über die menschliche Milz. Man wird zugestehen können, 
dass die Befunde zwanglos sich durch eine Theorie in erklärlichen Zusammenhang 
bringen zu lassen, welche ich im weiteren Verlauf entwickeln will. 
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Myelocyten und eosinophile Myelocyten neben vereinzelten Normoblasten fanden. Im 
Blute waren Myelocyten nicht beobachtet worden. 

So scheinen mir viele wichtige Gründe dafür zu sprechen, dass in 
den blutbildenden Organen sich indifferente Zellen finden, die, wenn be¬ 
sondere Ansprüche gestellt werden, in verschiedener Weise sich differen- 
ziren könnnen 1 ). Im Wesentlichen mit den skizzirten Abweichungen be¬ 
finde ich mich in Uebereinstimmung mit Hirschfeld, Pappenheim und 
Rubinstein. Nach letzteren entstehen die granulirten Zellen aus den 
homogenen grossen mononucleären Zellen durch Bildung von Granulis im 
Protoplasma, welche in jungem Zustand basophil sind. Die grossen 
homogenen mononucleären Leukocyten lässt er aus kleinen lvmphoiden 
Elementen hervorgehen, eine Ansicht, gegen welche die von Pappen¬ 
angeführten Gründe sprechen 2 ). 

In seiner neuesten, mir erst nach der Niederschrift dieser Arbeit 
zu Gesicht gekommenen Abhandlung (Polynucleaires et Macrophages, 
Archives de medecine experimentale, 1902, Janvier, No. 1) unterscheidet 
Dominici beim Kaninchen eine evolution myelocytaire du polynucleaire 
ordinaire et son evolution lymphocytaire. Unter normalen Verhältnissen 
findet nur der erste Modus statt, nach Reizung der blutbildenden Organe 
auch die zweite Form. Es findet sich in dieser Darstellung ein Anklang 
an die hier für den Menschen und viele Thiere ausgesprochenen Ansichten, 
welche den folgerichtigen Ausbau der von uns aufgcstellten „indifferenten 
Lymphoidzelle“ darbieten. 

Dass Dominici durch seine zahlreichen Untersuchungen dazu ge¬ 
langt ist, eine gleiche Zellform zu fordern, scheint mir unzweifelhaft aus 
Folgendem hervorzugehen (1. c. S. 11). 

Que peut on trouver en dei;a du petit mononucleaire ä type de 
mvelocyte basophile? En fin de compte, un miniscule element qui 
serait appele sans hesitation un lymphocyte par de nombreux auteurs. 
11 est impossible, de le diflerencier au point de vue morphologique des 
plus petits mononucleaires qui sont normalement situes dans les folli- 
cules clos. C’est la cellule ronde de taille inferieure ä celle d'une 
hematic etc. etc. 


1) Cf. auch Hub instein 1. c. Dass aus den Lymphocvten der Milz und der 
Lymphdriisen sich auch granulirte Zellen bilden können, kann ich nicht mit Sicher¬ 
heit verneinen; unmöglich ist es ja nicht, aber ihre Zahl ist sicher gering (unter 
normalen Verhältnissen. Verf.). 

2) Löwit (cit. nach Rubin stein) fasst einkernige Leukocyten mit wenig 
Granulis als Lebergänge der Lymphocvten zu den polymorphkernigen granulirten auf. 
Trotz Pappenheim’s neuerlichn Einspruch (Virchow’s Archiv, Bd. 1GG, S. 42<S) 
halte ich an der Ehrlich ’schen Ansicht fest, dass es sich hier um Degenerations- 
producte der polynucleären Zellen, um Pseudulymphocyten handelt. Weiteres will 
ich an anderer Stelle bringen. 
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C’est encorc Ja cellule embryonnaire des anciens auteurs, cellule 
indifferencie, dont les aptitudes evolutives sont indöchiffrables tant, qu’elle 
est en etat de torpeur. 

Die Auffassung ist dieselbe, nur haben wir aus entwicklungsgeschicht¬ 
lichen Gründen eine grössere Zelle, die den grossen Lymphocyten ähnelt 
resp. gleicht, als indifferente oder indifferenzirte Lyraphoidzelle an¬ 
gesprochen. 

In embryonalen Tagen ist die Umbildung der granulalosen Zellen 
zu Granulocyten eine nicht mehr bestreitbare Thatsache, doch wird neuer¬ 
dings von Schwarz (Wien. klin. Woch.) angeführt, dass beim erwachse¬ 
nen Thier die Zellen die Differenzirungsfähigkeit verloren haben und die 
für den embryonalen Zustand nachgewiesene Potenz nicht einfach über¬ 
tragen werden kann. Gleichzeitig weist er mittelst der Dominici’schen 
Orange-Eosin-Toluidinblaumethode an in Sublimat fixirten Knochenmarks¬ 
schnitten zahlreiche Mitosen der Lymphocyten, Myelocyten (amphophiler 
und eosinophiler) nach. Das Knochenmark wurde durch Typhus und 
Diphtherietoxin gereizt. Amitotisehe Zelltheilungen fand er nicht. 

Schwarz glaubt, auf diese Untersuchungen gestützt, das Gesetz 
von der absoluten Spccificität der einzelnen Zellarten aussprechen zu 
müssen 1 ). Bei den fortwährenden Bestrebungen, auf ganz äusserliche 
Aehnlichkeiten gestützt, die eosinophilen Granulationen aus den neutro¬ 
philen „herausreifen“ zu lassen, kann die Betonung dieses Standpunktes 
ausserordentlich nützlich wirken. Doch darf man nicht vergessen, dass 
das Blut ein Gewebe darstellt, das in vielen Beziehungen ein Verhalten 
zeigt, das an embryonale Zustände erinnert. Bei zahlreichen Krankheiten 
zeigt das Blut, wie sonst kein anderes Gewebe, embryonale Verhältnisse 
und die pernieiöse Anämie ist von Ehrlich als ein Rückschlag der 
Blutbildung in’s Embryonale aufgefasst werden. Dementspreochend zeigt 

1) Er beruft sich dabei auf Pappenhoim, von dem er citirt: P. besteht noch 
strenger auf dem Ehrl ich’schen Programm der Specificität der einzelnen Zellarten, 
indem er auch die Meinung Ehrlich’s, dass ein T'heil der specialgranulirten Leuko- 
cyten aus den grossen „mononucleären Zellen u hervorgeht, als nicht zu Recht be¬ 
stehend erweist. P. sondert die Zellen des Knochenmarks in drei vollkommen dis¬ 
parate Gruppen, die nicht granulirten (Lymphocyten) und die granulirten Zellen 
(Gran ulocyten), sowie Hämoglobin führende (Ery throcyten). Uebergänge zwischen diesen, 
nach der Beschaffenheit des Protoplasmas unterschiedenen Gruppen finden nicht statt, 
sie sind alle streng von einander geschieden, einander gleichgeordnet. Virch. A. Bd. 159. 
Cf. Citat von A. Pappen heim nach einer neueren Arbeit. Virchow’s Arch. Bd. 164. 
8.374. Es ist 1. c. und aus Pappenheim J s sonstiger Stellungnahme zu ersehen, 
dass diese Specificität nur für die entwickelten Formen gilt, nicht für die sich ent¬ 
wickelnden. Wie ich einer brieflichen Mittheilung von Schwarz entnehme, giebt er 
zu, dass unter embryonalen Verhältnissen die Metaplasie zugestanden werden müsse 
und dass man unter pathologischen Verhältnissen eventuell eine Rückkehr zu diesem 
Bildungsmodus discutiren könne. Cf. auch Pappen heim, Virchuw’s Arch. Bd. 157. 
S. 68. Heteroplastische und homoplastische Bildung der eosinophilen Zellen. 
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dieses Gewebe z. ß. bei Blutverlusten eine Reproductionskraft, wie sie 
sonst keinem anderen Gewebe zukommt. 

Die Stätten der Blutbildung sind zahlreich, so zahlreich, dass der 
erwachsene Organismus beim Menschen ihrer nicht bedarf und die blut¬ 
bildende Function in weiten Gebieten des Knochenmarks, der Thymus etc. 
einstellt. Dementsprechend ist in normalen Zeiten die Regeneration eine 
träge und es soll nicht geleugnet werden, dass möglicher Weise die (nur 
relative) Specificität der Zellentstehung gewahrt bleibt. Doch giebt es 
ausserdem indifferente, noch differenzirungsfähige Zellen, welche, wenn 
Bedarf eintritt, granulirte und ungranulirte Zellen liefern können. Ich 
sehe keine Nothwendigkeit ein, für die indifferenten Lymphoidzellen 
amitotische Vermehrung anzunehraen. 

Zum Studium dieser Vorgänge ist man auf embryonale Verhältnisse 
angewiesen, oder man muss die Zellproduction durch Blutentziehungen 
oder durch experimentelle Erzeugung einer Leukocvtose anregen oder 
pathologische Verhältnisse zur Untersuchung heranziehen. 

Schwarz hätte zuerst die Angaben Hirschfeld’s und besonders 
die von Ru bin stein nachprüfen sollen, und zwar, weil aus seinen 
eigenen Angaben hervorzugehen scheint, dass die Injectionen von Toxinen 
neben Proliferationserscheinungen degencrative Veränderungen — Kern und 
Zellzerfall besonders bei Injection von Diphtherietoxin — zur Folge hatten. 

Es wäre ferner von besonderem Interesse, festzustellen, ob die 
durch mitotische Theilung aus Myelocyten hervorgehenden Zellen gleich 
wieder neutrophile Myelocyten darstellten, oder ob sie die Zeichen der 
Jugendlichkeit an sich trügen, d. h. basophile Granulation besitzen. 
Wäre die erste Annahme richtig (d. h. wenn aus neutrophilen Myelocyten 
entstehende Zellen gleich wieder neutrophil wären), so wäre damit der 
Nachweis erbracht, dass neben der directen mitotischen Entstehung noch 
eine andere Genese vorkäme, die Entstehung aus indifferenten Lymphoid¬ 
zellen 1 ). 

Da die Specialgranula des Kaninchens amphophil sind (das heisst 
gegenüber basischen Farbstoffen basophil, gegenüber sauren Farb¬ 
stoffen aeidophil), ist diese wichtige Feststellung beim Kaninchen unmög- 

1) Betreffs der Mitosen erscheint mir eine Bemerkung von Pinkus (Noth¬ 
nagel, Pathologie und Therapie der Leukämie, S. t>5) ausserordentlich beachtens¬ 
wert!). Bei chronischer Leukämie wird von einzelnen Autoren eine Vermehrung der 
Mitosen in den Lymphdriisen hervorgehoben (Bizzozero), von anderen das völlige 
Fehlen bemerkt. P. glaubt, dass die Mitosen vielleicht in intra vitam exstirpirten 
Drüsen gefunden wurden, während das Fehlen derselben vielleicht in post mortum 
untersuchten Organen ronstatirt wurde als: Zeichen der zur Zeit des Todes erloschenen 
Proliferation. Ob dies richtig ist, kann man natürlich nicht sagen, jedenfalls erscheint 
es sehr plausibel und müsste bei allen diesbezüglichen Untersuchungen in Rechnung 
gezogen werden, .lolly empfiehlt neuerdings, zum Nachweis von Mitosen die Hitze 
und Alkoholfixation aufzugeben und Osmiumsäure dafür zu verwenden. 
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lieh gemacht und ich glaube daher, dass die Kaninchen nicht das ge¬ 
eignetste Material für derartige Untersuchungen darstellen. 

Wenn es mir erlaubt ist, meine Ansicht noch einmal kurz zu präci- 
siren, so wollte ich aussprechen, dass jeder Zelltypus für sich absolute 
Specificität besitzt, d. h. die differenzirte Zelle bleibt, was sie ist und 
kann durch Mitose nur ihresgleichen produciren, ein Lymphocyt kann 
sich nicht in einen Granulocyten umwandeln, eine neutrophile Zelle nicht 
in eine eosinophile Zelle; doch können alle Blutzellarten ausser durch 
Mitose aus morphologisch gleichen Zellen auch aus den indifferenten — 
noch undifferenzirten — doch differenzirungsfähigen Zellen entstehen. 

Dieser Vorgang spielt sich besonders im embryonalen Leben, unter 
pathologischen Verhältnissen, nach Anregung der Cytogenese des Knochen¬ 
marks durch Blutentziehung, Erregung einer Leukocytose etc. ab. 

Die indifferente Lymphoidzelle des Knochenmarks bildet, so lange 
die normalen Verhältnisse der Arbeitsteilung vorliegen, nur oder fast 
nur Granulocyten, unter der Einwirkung eines Reizes vermag sie aber 
im Knochenmark und eventuell in anderen hämatopoetischen Organen 
sich in zweifelhafter Richtung zu entwickeln. 

Indifferente Lymphoidzelle 

/ i \ 

Grosse Lymphocyten Erythrneytenbildung Myeloeyten (Ehrliclrs) 

| (Pappenheim) mit basophil, und neutrophil. Granul. 

i 'i i 

Kleine Lympcocyten polynueJ. Leuk. m. polynucl. Leuk. m. 

basophil. Granul. neutrophil. Granul. 

i 

Pseudolymphoeyten G 

Die indifferente Lymphoidzelle ist im Vorhergehenden schon wieder¬ 
holt geschildert. 

Es ist eine ungranulirte Zelle mit rundem, oder nur wenig ein¬ 
gebuchtetem Kern mit einem basophilen Protoplasma, doch ist dies meist 
schwächer basophil als der Kern im Gegensatz zum entwickelten 

1) Von Pappenheim wird die von Michaelis und mir und speciell von mir 
in der Berliner klin. Wochenschrift, UK)2, No. 6 bei Untersuchungen von Pleura¬ 
ergüssen den Pseudolymphoeyten zugewiesene Stellung als nicht „correct“ angesehen. 
In Uebereinstimmung mit Ehrlich, der sie auch zuerst in pleuritischen Exsudaten, 
fand (Charite-Annalen, 4. u. 7. Jahrg.), sehe ich sie als Degenerationsproducte der 
multinucleären neutrophilen Leukocyten an. Ich wollte hier nur bemerken, dass man 
beobachten kann, wie der polymorphe Kernstab in 4—5 runde Kernkugeln zerfällt 
und um jeden Kern ein TheU des Protoplasmas sich anlagert. Bisweilen, jedoch nicht 
immer kann man in diesen Gebilden noch eine neutrophile Körnung nachweisen, nicht 
immer, weil in Exsudaten schon hei den multinucleären Zellen die neutrophile Kör¬ 
nung oft verloren gegangen ist. Eine Verwechselung mit den neuerdings von Pappen¬ 
heim aufgestellten kleinen lymphocytoiden Formen liegt meiner Ansicht nach nicht 
vor; um die bisweilen in den Pseudolymphoeyten vorhandene neutrophile Granulation 
zu erkennen, erscheint mir das Studium von Vaccine-Pustel-Schnittpräparaten, 
wie es Pappen heim gethan hat, nicht geeignet. 
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Lymphocytcn. Die Entwicklung kann nach zwei Richtungen geschehen, 
zu vermehrter Basophilie des Protoplasmas, oder zu Neutro-Oxyphilic. 
Die Granula bleiben länger basophil, als das Protoplasma J ). Die eosino¬ 
phile Zelle entsteht wahrscheinlich ebenfalls aus der indifferenten Lymphoid- 
zelle, die Herkunft der Mastzellen ist noch in Dunkel gehüllt. 

Betreffs der Entstehung der kleinen Lymphocvten aus den grossen 
sehliesse ich mich Flcmming 1 2 )-Pappcnhcim 3 ) völlig an. In dem auf- 
gestellten Schema imponiren die grossen Lymphocytcn als Jugendformen 
und entsprechen in ihrer evolutiven Stellung ungefähr den Myclocytcn 
(Ehrlich’s). Dementsprechend dürften sie im normalen Blute nicht Vor¬ 
kommen. Auch hierin sehliesse ich mich Pappenheim an und glaube, 
dass die zahlreichen Angaben über grosse Lymphocytcn im normalen 
Blut auf Verwechselungen mit grossen uninucleären Leukocyten (Ehr¬ 
lich’s) beruhen, da die meisten üblichen Methoden eine Unterscheidung 
nur schwer zulassen. Sehr empfiehlt sich zu diesem Zweck die Roma¬ 
no vvsky’sche Methode; ich habe bei ausgedehnten Untersuchungen ge¬ 
funden, dass die grossen uninucleären Zellen im Blutbilde eine sehr 
bedeutende Rolle spielen und besonders bei Chlorosen einen grossen 
Procenttheil der Leukocyten ausmachen. Es scheint, wie schon früher 
erwähnt, viel darauf hinzuweisen, dass die uninucleären Zellen zu den 
grossen Lymphocytcn, wie auch Pappenheim will, in Beziehungen 
stehen. Näheres hierüber will ich an anderer Stelle bringen. 

Das aufgestellte Schema unterscheidet sich von der Uskoff- 
Fränkel’schen Lehre hauptsächlich dadurch, dass nicht die Lympho- 
cyten als Jugendformen der anderen Leukocyten angesehen werden. 
Wenn sich auch sonst die Uskoff’schen Anschauungen mit den hier 
ausgesprochenen etwas berühren, ist es doch ein fundamentaler Unter¬ 
schied, dass die Lymphocvten selbst als gealterte Gebilde angesehen 

1) Conf. die Auflassung Dominici's (Archives de medee. exper. l ( JOl. No. 5): 
Die embryonale Zelle ist eine Zelle a noyau arrondi, ä protoplasma indiflerence 
capables de se trän sturmer en rellules de types drfinis. De telles cellules sont appe- 
lees indifferentes, ce (pii veut <iite, que Ton ne peut les distinguer entre eiles, 
quant ä leurs attributs morphologhjues, quant a leurs aptitudes evolutives. Kilos sont 
isogenes et isomorphes, eiles peuvent ditferer de nature, posseder une heterodynamio 
evolutive marquec. C’est la un läit reronnu par tous les embryogenistes. Diese Vor¬ 
aussetzungen decken sich fast völlig mit den von uns aufgestellten indifferenten 
Lymphoidzellen, nur sieht er statt eines Gebildes, das einem grossen Lymphocvten 
nahe steht, einen kleinen Lymplmcyten als embryonale Stammutterzelle an. Kr bildet 
folgende Reihe: Gewöhnlicher kleiner Kymphocyt, basophile mononucleiire, Plasma¬ 
zellen, die Mutterzellen der rothen mit allen Uebergängen. Die Plasmazellen gehören 
nach Pappenheim’s neuesten Kntersuchungen (VirchowLs Archiv, Bd. l(>b) wahr¬ 
scheinlich «rar nicht in diese Reihe hinein. 

2) Flemming, Studien über Regeneration der Gewebe, speciell Zellvermehrung 
in den Lymphdriisen. Archiv f. mikrosk. Anat. Bd. 24. 

3) Pappen heim, Leber das Vorkommen etc. Virclmw's Archiv. Bd. 1C>4. 
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werden, die keiner Differenzirung mehr fähig sind. Damit fällt auch 
die Anschauung, dass das Blut bei lymphatischer Leukämie sich eine 
besondere Jugendlichkeit bewahrt; wenigstens ist das lymphatische Blut¬ 
bild nicht jugendlicher, wie das myeloide; denn in beiden Fällen gehen 
viele Zellen zu Grunde, bevor sie ihre normale Reife erreicht haben 1 ). 

Entsprechend der für das normale Blut durchgeführten Scheidung 
zwischen Lymphocyten und Granulocyten unterscheidet Ehrlich bei der 
Leukämie streng zwischen Erkrankungen des lymphatischen und myeloiden 
Gewebes. Die Erkrankungen der ersten Gruppe werden als lymphatische, 
die der zweiten Gruppe als myelogene bezeichnet. 

Eine erste Schwierigkeit erwuchs, als Neumann und später Pappen- 
heira zeigten, dass bei der lymphatischen Leukämie speciell bei der 
acuten Form, das Knochenmark in hervorragender Weise betheiligt ist. 
In Folge dessen wurde die Bezeichnung myelogen durch die correctere 
„myeloid“ ersetzt. 

Neumann und später Walz und Pappenheira machten dann auf 
Befunde aufmerksam, bei denen sich nur eine Knochenmarksaflfection vor¬ 
fand, obwohl es sich nach dem Blutbild um eine lymphatische Leukämie 
handelt. Pinkus nimmt an, dass doch primär der lymphatische Apparat 
erkrankt war und dass vielleicht durch rapide Abfuhr der neugebildeten 
Zellen jede grössere Anschwellung der erkrankten Organe verhindert 
wurde. 

Giebt man dies zu, so bleibt doch die Thatsache bestehen, dass 
trotz dieser rapiden Abfuhr das Knochenmark der einzige pathologisch 
veränderte Ort war. 

Der andere Einwand, dass die Anamnese nicht genau genug war. 
um über die Dauer der Erkrankung sich ein Urtheil zu bilden, ist nicht 
erheblich, da es sich trotzdem in jedem Falle um eine lymphatische 
Leukämie handelt und man eine acute Leukämie annehmen muss, wenn 
man die rapide Ausfuhr der neugebildeten Zellen annehmen will. 

Tn den Fällen von Fleischer und Penzoldt, bei denen von den 
Autoren bei lymphatischer Leukämie eine Veränderung des Knochenmarks 
vermisst wurde, entsprechen die Angaben nicht den Anforderungen der 
modernen Untersuchungstechnik, wie Pinkus bemerkt. 

Die Zahl der völlig exakt untersuchten Leukämiefälle ist, wie be¬ 
sonders Lazarus beklagt, keine sehr grosse. Doch haben die bis¬ 
herigen Untersuchungen mit Sicherheit ergeben, dass es zwei völlig 
getrennte und leicht unterscheidbare Formen giebt: die lymphatische 
Leukämie und die myeloide Leukämie (nähere Charakterisirung siehe bei 

1) Die Anschauung, dass man das lymphatische Blutbild als ein besonderes 
jugendliches arischen müsse, veranlasst Ehrlich zu der Bemerkung, dass man ja 
in der Entdeckung solcher jugenderhaltender Bedingungen eine Thatsache von epo¬ 
chaler Bedeutung für die ganze Therapie hätte. 
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Pinkus-Lazarus), wobei es unentschieden bleiben muss, ob bei der 
lymphatischen Leukämie der Lymphdrüsenapparat, das lymphatische 
Gewebe des Knochenmarks oder das Knochenmark selbst zuerst erkrankt. 

Entsprechend seinen Ansichten über lymphatisches und myeloides 
Gewebe hat Ehrlich auch stets die Annahme von Uebergangsformen 
zwischen beiden Erkrankungen zurückgewiesen. Walz hält die beiden Gewebe 
nicht für so scharf getrennt, er fasst das Knochenmark als ein modificirt 
reticuläres Gewebe auf, das neben seiner normalen Function der Lympho- 
cytenbildung in Folge seines Gehaltes an granulirten Zellen hauptsächlich die 
Aufgabeübernommen hat, granulirte Zellen zu bilden. Ehrlich-Lazarus 
haben sich in neuerer Zeit dieser Anschauung sehr genähert, indem sie an- 
nahmen, dass bei der lymphatischen Leukämie eine Wucherung des nor¬ 
maler Weise im Knochenmark vorhandenen lymphatischen Gewebes ein- 
tritt 1 ). 

A. Fränkel 2 ) hielt Uebergänge zwischen lymphatischer und myeloider 
Leukämie für möglich; mit seiner Ansicht ist jedoch, wie Ehrlich und 
Lazarus betonen, nicht zu vereinen, dass es chronische lymphatische 
Leukämien giebt, bei welchen trotz genügender Reifezeit sich noch un¬ 
reife Zellen vorherrschend finden. Mir scheint dieser Einwand die Mög¬ 
lichkeit nicht zu widerlegen, denn, da Fleraming und Pappenheim 
nachgewiesen haben, dass die grossen Lymphocyten die jüngeren Formen, 
die kleinen die älteren sind, ist es auch bei der Ehrlich’schen Scheidung 
beider Leukämieformen schwer zu erklären, aus welchen Gründen bis¬ 
weilen (der in der Berliner klin. Wochenschrift, 1901, No. 52 von mir 
erwähnte Fall von chronisch lymphatischer Leukämie gehört in exquisiter 
Weise hierher) bei chronischer lymphatischer Leukämie die jugendlicheren 
Zellen i. e. die grossen Lymphocyten das Blutbild beherrschen. 

Auch die sonst bisher berichteten Fälle von Uebergangsformen sind 
nicht ohne Anfechtung geblieben. Bloch und Hirschfeld 3 ) berichten von 


1) Von Walz, Centralbl. f. Pathologie, 1901, 15. Deo., wird geschrieben: Von 
einem Ersatz des myeloiden Gewebes, wie dies Ehrlich und Lazarus annehmen, 
braucht dabei gar keine Hede zu sein. Es dürfte sich nach letzterer Ansicht schwer 
erklären lassen, woher auf einmal ein ganz andersartiges Gewebe kommt. Man müsste, 
wie ja Ehrlich und Lazarus dies thatsächlich thun, eine Metastasenbildung zu 
Hilfe nehmen etc. Dass Ehrlich, Lazarus und Pinkus dies nicht annehmen, 
sondern mit Walz ziemlich übereinstimmen, scheint mir aus S. 61 des Leukämie¬ 
bandes hervorzugehen, wo Pinkus schreibt: Wir nehmen ja an, dass alle blut¬ 
körperchenbildenden Organe bei der lymphatischen Leukämie sich in Lymphocyten- 
bildner umgewandelt haben. -- Im Knochenmark stellt die lymphadenoide Hyper¬ 
plasie die Ausbildung eines für gewöhnlich ganz im Hintergründe stehenden normalen 
Gewebsantheils dar. 

2) A. Friinkel, lieber akute Leukämie. Peutschemed. Woch. 1S95. No.39—4.‘L 
5) Bloch und Hirsch leid. Zur Kenntnis* der Veränderungen am Ontral- 

ner\eusystem bei der Leukämie. Zeitsehr. f. klin. Med. 1900. Bd. 59. 

Zeitschr. f. klin. Mediciu. 45. Bd. H. 5 u. 0. 
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lymphatisch-myelogener (seil, mveloidcr) Leukämie. Die Blutzusammen¬ 
setzung war folgende: 

mulünucleäre Leukocyten 28,8 pOt. 

neutrophile Myelocyten 10,26 pCt. 

grosse Lymphocyten 33,8 pCt. 

kleine Lymphocyten 27,14 pGt. 

Besonders auffallend ist die Zahl von 10,26 pCt. Myelocyten, doch 
wird dieser Fall von Lazarus 1 ) zur Anämia infantum pseudoleukämica 
gerechnet. Wenn diese Erkrankung durch Vorkommen von Megaloblasten 
und Normoblasten, durch Myelocyten und oft starke Vermehrung der 
Leukocyten charaktcrisirt ist, so zeigt sich diese Erkrankung der Leu¬ 
kämie nahe verwandt, doch kann man sie nicht benutzen, um den Ueber- 
gang beider Leukämieformen auch beim Erwachsenen nachzuweisen. 

Seelig 2 ) theilte einen Fall mit, bei dem gegen Ende des Lebens 
der„Markzellentypus u in denLymphocytentypus umschlug. Nach Walz (l.c.) 
ist dieser Fall jedoch nicht beweiskräftig, da es ihm nicht gelungen ist, 
deut liche Granula im Sinne Ehrlich’s nachzuweisen, und der Befund der 
Lvmphämie erst im Leichenblute erhoben wurde. Aus der Arbeit geht 
nicht hervor, ob Seelig mit Markzellen neutrophile Myelocyten im Sinne 
Ehrlich\s, oder myelogene Lymphocyten (A. Frankel) meint. 

Hirse hl aff 3 ) sah bei einem Fall von chronischer Leukämie und in 
einem Fall von acuter Leukämie gegen Ende des Lebens die multinueleären 
Zellen zunehmen. Ehrlich deutete diese Zunahme als sogenannte banale 
Leukocytose, wie sie auch sonst vielfach beobachtet wird. 

Van der Wey 4 ) fand bei Leukämie gegen Ende des Lebens 
06.3 pCt. körnchentreie, einkernige Zellen, nachdem vorher die inono- 
nueleären Zellen Granulation geführt hatten. Lazarus hält diese Zellen 
für gewöhnliche grosse monomndeäre Leukocyten (Ehrliches) und glaubt, 
dass diese Zellen die Granulation verloren haben könne, wie dies schon 
bei schweren Anämien unter dem Einflüsse allgemeinen Marasmus beob¬ 
achtet worden sei. 

Bei der Schwierigkeit, die neutrophile Granulation nachzuweisen, 
würde eine solche Angabe auf Zweifel stossen, wenn sie nicht von Ehr¬ 
lich selbst bestätigt würde. Myelocyten ohne neutrophile Granulation 
sind von Zappert, Ehrlich-Blachstein (17,5 pCt. bei myelogener 
Leukämie), multinueleäre Zellen ohne neutrophile Granulation von Ehr- 

1) Lazarus, 1. c. S. 0*2. 

2 ) Seelig, Lin Fall von acuter Leukämie. Archiv f. kl. Med. 1805. Bd. 54. 
Ilett 0. S. 5.17. 

II irsch 1 a ff, Leber Leukämie, deutsches Archiv f. klin. Mcdicin. 1800. 
Bd. (»2. Heft und 4. 

4i van der Wey. Beiträge zur Kenntniss der Leukämie. Archiv f. klin. Med. 
Bd. 57. ISO«;. S. 2S7. 
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lieh bei einem Fall von posthämorrhagischer Anämie beobachtet worden 1 ) 
(Anämie S. 88, S. 126). 

Ehrlich nimmt also zwischen den beiden Leukämieformen keine 
Uebergänge an, doch glaubt er (resp. Pinkus), dass zuweilen eine gewisse 
pathologische Ausschwemmung aus dem Knochenmark trotz seines ver¬ 
minderten Myelocytengehaltes vorhanden sein kann, da in einigen Fällen 
ein kleiner Procentsatz neutrophiler Myelocyten (bis l / 2 pCt.) nachgewiesen 
wurde [Bradford und Schaw] 2 ). Sehr wichtig sind die Beobachtungen 
von Benda 3 ). Er beschrieb Fälle, in denen anscheinend eine gleichmässige 
Hyperplasie aller leukocytären Bestandtheile vor sich gegangen war, so 
dass eine Vermehrung der mononucleären neutrophilen Myelocyten neben 
derjenigen der Lymphocyten angetroffen wurde (Pinkus, 1. c. S. 30). 

lleberblickt man den in dieser Frage durchlaufenen Weg, so weiss 
man jetzt, welche Beweise noch beizubringen sind, um den Uebergang 
beider Leukämieformen wahrscheinlich zu machen. 

1. Es dürfen keine Beobachtungen an Kindern sein (Verwechslungs¬ 
möglichkeit mit Anämia infantum pseudoleukämica). 

2. Es darf keine multinucleäre Leukocytose bei lymphatischer Leuk¬ 
ämie als Beweis angeführt werden (Möglichkeit, dass es sich um eine 
banale Leukocytose handelt). 

3. Die Präparate müssen technisch allen Anforderungen entsprechen, 
besonders in Bezug auf Granulafärbung. — Die Blutpräparate müssen 
vom lebenden Menschen stammen. 

Die von Ehrlich zugegebenen Myelocyten ohne neutrophile Granulation 
sind ein wichtiger Punkt, an dem man einsetzen muss, um einen event. 
Uebergang beider Leukämieformen zu beweisen. Wir kommen deshalb 
noch einmal auf den ZapperUsehen Fall zurück (citirt nach Arneth) 4 ). 

Eine Patientin bietet Februar 1892 das typische Bild einer 
myelogenen (seil, myeloiden) Leukämie. 

Ende September Leukocyten zu Erythrocvten — 1 : 1,5. 

Von den Leukocyten sind 70 pCt. uninucleär ohne neutrophile 
Granulation, sie gleichen in ihrem ganzen Habitus nicht den Lympho¬ 
cyten. Das Knochenmark enthält in grosser Menge nicht gekörnte 
uninucleäre Zellen (die eosinophilen Zellen sind bedeutend spärlicher, 
als sonst im leukämischen Knochenmark). 

Arneth 3 ) fand bei seinem interessanten Blutfall 3,84 pCt. ungranu- 


1) Durch die Annahme dieser Möglichkeit wird das Yerstiindniss und die Dis- 
eussion sehr erschwert, da doch nach Ehrlich die Granulation das einzige Mittel ist, 
um die strenge Scheidung der verschiedenen mononucleären Formen aufrecht zu erhalten. 

2) Bradford and Schaw, Five cases of akute Lcukämia. Med. ehirurg. Trans. 
1809. 81. pag. 343. Citirt nach Pinkus. 

3) (\ Benda, Yerhandl. d. lf>. Congr. f. innere Med. Wiesbaden 1897. S. 371. 

4) Arneth, Deutsches Archiv f. k 1 in. Med. 1901. 
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lirte Myelocyten, 4,26 pCt. wenig granulirte Myelocvten, 4,9 pCt. echt 
granulirte Myelocyten. 

Dies Resultat wurde durch Differenzzählungen in verschieden gefärbten 
Präparaten gewonnen, also z.B. Es wurden im Triacidpräparat alle grösseren 
ungranulirten uninucleären Formen (also ungranulirte Myelocyten -|- grosse 
Lymphocyten -f grosse uninucleäre Leukocyten [Ehrliches]) gezählt und 
nach einem Methylenblau-Eosinpräparat die grossen uninucleären Leuko¬ 
cyten (Ehrlich’s) und die grossen Lymphocyten abgezogen 1 ). 

TJngr. Myel. 4" gr« Ly. -|“ g r * uni. Leuk. — gr. Ly. -f- gr. uni. Leuk. = ungr. Myel. 
Triacid Methylen bl au-Eosin. 

Die sonstigen Zahlen Verhältnisse waren folgende: 


Weisse ^ , t 1 

- Blutkörperchen = -—. 

Rothe 7,7 

am 8. Mai 

am 9. Mai 

Grosse Lymphocyten .... 

. . 4,9 

35,3 

Kleine Lymphocyten .... 

. . 5,8 

22,9 

Neutrophile multinucleäre . . 

. . 43,9 

— 

Eosinophile multinucleäre . . 

. . 0,2 

0,3 

Neutrophile Myelocyten . . . 

. . 13,0 

15,1 

Eosinophile Myelocyten . . . 

. . 0,6 

0,5 

Uninucleäre Leukocyten . . 

2,1 

2,4 


Wenn dieser Fall keine Leukämie sein sollte, so steht er doch der 
Leukämie sehr nahe und besonders der Befund vom 9. Mai kann in der 
angedeuteten Richtung verwendet werden. 

Im Knochenmark beschreibt Arneth Zellen, die den Mvelocvten 
am ähnlichsten sehen und bisweilen im Triacidpräparate feinste Granula 
enthalten. Arneth denkt, dass diese Formen, die in Unmenge im 
Knochenmark Vorkommen, Türkische Reizungsformen sein könnten. Es 
ist diese Auffassung mir nicht recht verständlich, da das von Ehrlich 
gegebene Criterium: sattbraune Färbung des Protoplasmas bei Triacid- 
färbung fehlt. Später stellt sie Arneth selbst zu den Myelocyten. Ich 
möchte glauben, dass es sich bei den ungekörnten um indifferente 
Lyrnphoidzellen im Sinne der früher gegebenen Definition handelt, 
während die mit feinster Granulation versehenen den Uebergang der 
Lvmphoidzelle zu Myelocyten repräsentiren. 

Einen Fall, der für den Uebergang beider Leukämieformen verwerthet 
werden kann, theilte L. Michaelis auf dem Congress für innere Medicin 
1901 zu Berlin mit. Der Fall ist ausführlich in der Zeitschrift für klin. 
Medicin, 1902, Bd. 45, IL 1 und 2, veröffentlicht worden. Es sei mir 
gestaltet, ihn hier kurz mitzutheilen. 

1) Das Resultat dürfte richtig sein, da sich neben granulirten Myelocyten sehr 
schwach granulirte linden, doch giebt die Methode sehr grosse Fehlerquellen, da 
verschieden gefärbte Blut präparate sles ziemliche Differenzen im Verhältnis der 
Leukncvten unter einander aufweisen. 
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Der Blutbefand war im Durchschnitt vieler Zählungen: 


)Ct ' WopCt. 
1 ? I 


Grosse Lymphocyten . . 56 pCt. 

Kleine Lymphocyten . . 20 

Neutrophile Myelocyten.7,2 „ 

Neutrophile multinucleäre .... 16,0 „ 

Eosinophile Zellen.0,4 „ 

Mastzellen.0,4 „ 


Es ist dies das relative Verhältnis 
der Leukocyten, absolut waren die 
Leukocytenzahlen nur wenig ver¬ 
mehrt. 

Erythrocyten 215 

Leukocyten 1 

Michaelis geht in seiner citirten Arbeit bei der Erklärung des 
vorliegenden Falles auf die von uns gemeinsam aufgestellte Lymphoid¬ 
zelle zurück. Der Fall ist schon sehr beweisend für die Annahme, dass 
Myelocyten- und Lyraphocytenvermehrung gleichzeitig vom Knochenmark 
ausgehen kann. Man kann den Fall auch verwerthen, um zu beweisen, 
dass Uebergänge zwischen lymphatischer und myeloider Leukämie Vor¬ 
kommen können, da die drei vorher gestellten Bedingungen (cf. S. 409) 
hier erfüllt sind. Es ist nur ein Einwand zulässig, dass das Verhältnis 
zwischen Erythrocyten zu Leukocyten = 215:1 die Diagnose einer 
Leukämie nicht zulässt. Wird die Vermehrung der Leukocyten als Haupt- 
erforderniss der „Leukämie“ angesehen, ist dieser Einwand stichhaltig, 
doch ist man in letzter Zeit geneigt, der qualitativen Zusammensetzung, 
dem klinischen Bild und dem anatomischen Verhalten der hämatopoetisehen 
Organe eine maassgebende Bedeutung bei der Diagnose „Leukämie“ ein¬ 
zuräumen. Eine ähnliche Beobachtung Noordcn’s ist, ohne Widerspruch 
zu finden, der Leukämie zugetheilt worden und Michaelis rechnet aus 
verschiedenen Gründen seinen Fall der Leukämie zu. 

Von befreundeter Seite, welche meine Bestrebungen in dieser Frage 
kannte, sind mir Präparate überlassen worden, welche, wie mir scheint, 
für die Entscheidung der Frage eine grosse Wichtigkeit beanspruchen dürfen. 

Es seien zuerst die nackten Zahlen mitgetheilt. 


Fall I. 

Myelocyten mit rundem Kern.1,00 pCt. 

Myelocyten mit gelapptem Kern.0,20 „ 

Grosse „Lymphocyten" *) mit violett blauen Körnchen im Protoplasma . 16,70 „ 

Grosse Lymphocyten.72,14 „ 

Kleine Lymphocyten.5,85 „ 

Eosinophile Myelocyten.0.43 „ 

Eosinophile Zellen.0,29 „ 

Mastzellen.0,15 „ 

Multinucleäre neutrophile Leukocyten.3,14 „ 

- 100 pCt, 


1) Als grosse „Lymphocyten 1 * sind hier die Zellen bezeichnet, welche den typi¬ 
schengrossen Lymphocyten nahe stehen, jedoch die friiheraulgezählten morphologischen 
Unterschiede aufweisen, cf. Taf. IV. Es sind die Zellen, welche ich als indilferente 
Lymphoidzellen aulTasse. Da sie alle Uebergänge zu typischen Lymphocyten einer¬ 
seits und zu typischen Myelocyten andererseits, cf. Tafel, zeigen, war ihre etwas will¬ 
kürliche Einrangirung geboten, um die Zahl der Leukocytencaiegorien nicht in's Un- 
gemessene zu erhöhen. 
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Leukocyten 1 

*■ - = . Färbung Michaelis’.sches Aretongemisch, 

Krythrocyten 4 * , 


Fall 2. 

Myelocyten mit rundem Korn.4,00 pCt. 

Myelocyten mit gelapptem Kern.0,75 „ 

Grosse „Lymphocyten“ mit feinsten basophilen Granulis . 4,67 „ 

mit Körnchen im Protoplasma. 

Grosse Lymphocyten.09,09 „ 

Kleine Lymphocyten.9,33 „ 

Knsinophile Myelocyten.0,75 „ 

Multinudeäre neutrophile Myelocyten.9,33 „ 

Kosinopliile /dien.0,75 „ 

Mastzellen.1,33 „ 

100 pCt. 

Leukocyten 1 

Krythrocyten 10 


Färbung mit M i ch ae 1 i s' scliem Acetongemisch. Zur Vergleichung der mit 
Triacid darstellbaren Körnung diene die folgende Zählung, bei der alle lymphocyten- 
iihnlichen Leukocyten in eine Gruppe zusammengezogen wurden, da sie sich nicht 
different färben. 

Myelocyten mit rundem Kern . 3,0 pCt. 

Myelocyten mit gelapptem Kern . 2,4 „ 

Kosinophile Myelocyten .... 1,4 „ 

Grosse und kleine Lymphocyten 92,4 „ 

Multinudeäre Zellen. 0,4 „ 

Kosinophile Zellen. 0,4 „ 

100 pCt. 

Leukocyten 1 

Krythrocyten 8 

ln allen diesen Zählungen bilden die lymphocytcnähnlichen Zellen 
das Hauptcontingent (80—90 pCt.) und man könnte vielleicht geneigt 
sein, diese Fälle der lymphatischen Leukämie zuzuzählen. So wurde auch 
Fall 1 klinisch als acute lymphatische, Fall 2 als chronisch lymphatische 
Leukämie angesehen. Jedoch fällt in beiden Fällen auf, dass sich das 
myeloidc Gewebe in ziemlich beträchtlicher Weise an der Blutbildung 
betheiligt. Abgesehen von dem angefochtenen Fall von Bloch und 
und Hirsch fehl (1. c.) sind bei lymphatischer Leukämie derartig hohe 
Myelocytenzahlen noch nicht beobachtet. Die Zahl der Myelocyten wächst 
noch bedeutend an, wenn wir uns entsinnen, dass die Myelocyten der 
Menschen anfangs basophile Granulation besitzen und wir die „Lympho¬ 
cyten mit feinster basophiler Körnung 14 den Myelocyten zuzählen 1 ). 


1) ln der epochemachenden Arbeit A. FränkeLs über acute Leukämie (Dtsch. 
med. Wochenschr., 1S95, No.39 u. ff.) setzt er die dabei gefundenen Zellen in nahe Be¬ 
ziehungen zu den „grossen mononueleäven“ Ehrliches. Dennoch leitet er diese 
Zellen aus den Lymplulriisen her. Vuu grosser Wichtigkeit, wenigstens für die Ergeh- 
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Es kann somit keinem Zweifel mehr unterliegen, dass Fälle von 
gemischt lymphatisch-myeloider Leukämie Vorkommen und zwar scheinen 
sie myelogener Herkunft zu sein. Eine genauere Betrachtung der Prä¬ 
parate resp. der Tafel zwingt jedoch noch zu weiteren Schlüssen, wobei 
die Triacidpräparate ausser Betracht bleiben müssen, da Triacid zur Dar¬ 
stellung der Zellstrukturen der basophilen Gruppe durchaus ungeeignet ist, 
da sein basischer Bestandtheil nur zu den Kernen, nicht auch zu Gra- 
nulis (und Bakterien) Affinität besitzt. 

Nur ein geringer Theil der lymphocytenähnlichen Zellen in den vor¬ 
liegenden Fällen entspricht in seiner Morphologie dem schon oft ange¬ 
führten Ehrlichkeiten Postulat (runder Kern, central gelegen, Proto¬ 
plasma stärker basophil als der Kern). Das Protoplasma der Mehrzahl der 
lymphocytenähnlichen Zellen ist hier nicht stärker basophil als der Kern. 
Im Protoplasma einer nicht unbedeutenden Zahl finden wir basophile 
Körnchen und diese stehen schon den Mvelocvten nahe; ein anderer Theil 
unterscheidet sich von den Lymphocyten durch die geringe Basophilie des 
Protoplasmas. Das Triacidpräparat zeigt, dass diese Zellen nicht etwa mit 
Mvelocvten identifizirt werden dürfen, da sie keine mit Triacid färbbaren 
Granula enthalten. Es ist jedoch nochmals hervorzuheben, dass, wenn 
die Fälle in die bisher vorhandenen Leukämieformen eingeordnet werden 
müssen, sie der lymphatischen Leukämie viel näher stehen als der mveloiden. 

Recurriren wir noch einmal auf die beim normalen Knochenmark 
gewonnenen Resultate, so kommen wir zu der Anschauung, dass sich in 
unseren Fällen die indifferente Lymphoidzellc im Blute findet, die alle 
Uebergangsstufen sowohl zu typischen Mvelocvten, wie auch zu typischen 
Lymphocyten zeigt. Die lymphatisch-myeloide Leukämie, die ( ebergangs- 
form, könnte somit vielleicht treffend als Lymphoidzellenleukämie be¬ 
zeichnet werden. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass reine Formen von lymphatischer 
und myelogener Leukämie Vorkommen. Immerhin wird es von Interesse 
sein, auch bei diesen Formen auf das Vorkommen von Lvmphoidzellen 
zu achten. 

Das klinische Bild scheint nicht geeignet zu sein, die feinere Diagnose 
zu unterstützen. Ein exquisit chronischer Fall von lymphatischer Leuk¬ 
ämie, an dem Hirsch feld und ich die amöboiden Bewegungen der 
Lymphocyten beobachtete 1 ), zeigte sehr star kenMilztumor, keine äusserlich 
palpablen LymphdrüsenschWellungen. Den Hauptbestandteil des Blut¬ 
nisse meiner Arbeit, erscheint mir Fränkel's Angabe, dass diese Zellen zwar keine 
neutrophile Granulation darstellen Hessen, dass sie jedoch eine feine, mit Methylen¬ 
blau darstellbare Granulation enthielten. Cf. auch Troje, Lieber Leukämie und 
Psendoleukämie. Berliner kl in. Wochensehr. 1892. No. 12. 

1) H. Hirsehfeld, Berlin, klin. Woeh. 1901. No. 40. A. Wo 1 ff, Beil. klin. 
Woeli. 1901. No. 52. 
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bildes machten grosse Lymphocyten aus, es waren, wie hier ausdrücklich 
festgestellt werden soll, keine Lyraphoidzellen, sondern typische, grosse 
Lymphocyten. 

Zum Schlüsse wollen wir noch kurz den Einfluss betrachten, den 
die gewonnenen Anschauungen auf die Stellung der Leukämie in patho¬ 
genetischer Beziehung gewinnen können. 

In neuerer Zeit ist die Leukämie, wenn man von den Löwit'sehen 
Untersuchungen über den Erreger der Leukämie absieht, oft mit der 
Tumorbildung in Parallele gesetzt worden. Der Gegner Löwit’s, Türck, 
bringt die lymphatische Leukämie in nahe Beziehung zu den malignen 
Tumoren, zu Lymphosarkom und fasst auch die myelogene Leukämie als 
Tumorbildung auf, welche auf der Grenze der Malignität steht und zwar 
als eine Tumorbildung des Myeloidgewebes, das im fötalen Leben eine 
weitaus grössere Ausdehnung besitze und insbesondere in der Milz eine 
wesentliche Rolle spiele, in welcher bei der myelogener Leukämie des 
Erwachsenen der Hauptansammlungspunkt des pathologischen Myeloid¬ 
gewebes sei. Er spricht daher von einem pathologischen Wiedererwachen 
der fötalen Function, aber daneben noch von heteroplastischer Einlagerung 
solchen Gewebes in Organe, in denen sie normaler Weise beim Fötus 
nicht Vorkommen (cit. nach Walz). 

„Wenn wir jedoch mit der Thatsache, dass beim Fötus myeloides 
Gewebe auch ausserhalb des Knochenmarks vorkommt, die Befunde von 
Dominici bei Thieren, von Frese bei metastasischer Knochencarcinose 
zusammen halten, wonach, wie Ehrlich in seinen Schlussbetrachtungen 
selbst mittheilt, auch unter anderen Bedingungen, nicht bloss bei Leuk¬ 
ämie, myeloide Umwandlung der Milz vorkommt, so dürfte sich daraus doch 
ein anderer Schluss ergeben. Metastasenbildung ist in den letztgenannten 
Fällen doch sicherlich auszuschliessen. Mit zwingender Nothwendigkeit 
drängt sich der Schluss auf, dass das reticuläre Gewebe überhaupt an 
sich ursprünglich die Fähigkeit besass, auch granulirtc Zellen zu bilden. 
Im extrauterinen Leben ist diese Fähigkeit nur auf das Knochenmark be¬ 
schränkt. Unter pathologischen Umständen, nicht bloss bei Leukämie, ist 
aber ein Wiedererwachen jener Function auch im reticulären Gewebe 
anderer Organe möglich“ (Walz). 

Die Auffassung der Leukämie als Tumorbildung hat wohl nicht 
zum geringsten seine Ursache in dem von Ehrlich und Lazarus ge¬ 
brauchten Ausdruck: Metastase, wobei zugegeben werden soll, dass das 
klinische Bild der Leukämie an Tumorenkrankheiten erinnert. So lange 
man eine Metaplasie nicht zugiebt, ist es auch nur folgerichtig, bei der 
Leukämie von echten Metastasen zu reden 1 ). 

1) Pappenheim, Virch. Arch., Bd. 166, S. 478, spricht nicht von Metastasen 
im eigentlichen Sinne, sondern von Folgeerscheinungen eines Wachthumsreizes, der 
metastatisch von Lymphdrüsen, Knochenmark etc. auf andere Organe überspringt. 
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Doch lässt Pinkus (S. 62) darüber keinen Zweifel, dass diese so¬ 
genannten Metastasen nicht aus der Ansiedlung verschleppter Geschwulst- 
theile hervorgegangen sind, wie die Metastasen maligner Tumoren, diese 
Benennung ist vielmehr r wie sich aus Ehrlich’s Aussprüchen ergiebt, 
gcwissermaassen nur wegen ihrer Bequemlichkeit und leichten Verständ¬ 
lichkeit gebraucht. 

Walz’s sachlich berechtigte Kritik muss sich daher nicht gegen Ehr¬ 
lich, sondern gegen diejenigen wenden, welche aus dieser Benennung 
falsche Schlüsse gezogen haben. Er weist darauf hin, dass es einfach 
unerhört ist, dass einfach hyperplastische Organe metaltasiren und dass 
mit der Annahme von Metastasen die Rückbildung lymphatischer Pseudo- 
tumoren im Widerspruch stehe. 

Schon im klinischen Bild widersprachen einige Thatsachen der An¬ 
nahme: echte Metastase. Bei der Grösse der „Metastasen“ war es auf¬ 
fällig, dass diese nie die Kapseln (der Milz und Lymphdrüsen) durch¬ 
brechen und weiter wuchern. Es scheint uns nun von Wichtigkeit zu 
sein, dass wir zu dem Fall von Frese drei weitere von myeloider Um¬ 
wandlung der Milz zugefügt haben, in denen von Leukämie und daher 
auch von Metastase keine Rede sein kann, sodass damit erwiesen ist, 
dass die Metaplasie kein so seltenes Vorkommniss ist, wie man bisher 
berechtigt war, zu glauben. Die Befunde erweitern Dominicas be¬ 
rühmte Versuche, da sie an menschlichem Material erhoben sind. Die 
von uns gleichzeitig geschilderte Lymphoidzellenleukämic scheint die 
Art und Weise zu zeigen, wie die Metaplasie zu Stande kommt. 

Wir werden daher die Leukämie in naher Anlehnung an Ehrliclrs 
Standpunkt als eine Erkrankung auflfassen, bei der aus unbekannter Ur¬ 
sache ein vermehrter Bedarf resp. eine vermehrte Bildung einzelner Zell¬ 
typen auftritt (Myeloidzellen, Lymphoidzellen, Lymphocytcn). Reicht 
der Theil des hämatopoetischen Systems, welcher bei der Arbeitsteilung 
unter normalen Verhältnissen die Bildung des betreffenden Zelltvps über¬ 
nommen hat, nicht aus, so treten die andern hämatopoetischen Organe 
in vicariirende Thätigkeit und liefern, indem sie metaplasiren, den be¬ 
treffenden Zelltypus. (Hierbei soll die Frage, ob die lymphatische Leukämie 
myoelogcner Natur ist [Neumann,Pappen heim] unangeschnitten bleiben.) 

Es sei mir zum Schluss gestattet, die Befunde noch einmal kurz 
zusammenzufassen. 

Zusammcnfassu ng. 

1. Die prineipielle Scheidung zwischen Lymphocvten und Granulo- 
evten ist durch neuere Untersuchungen nicht bestätigt worden und zwar: 

a) durch den Befund von Granulis in Lymphocytcn; 

b) durch den Nachweis der Bewegungsfähigkeit der Lymphocytcn; 

e) durch Befunde, die mit grosser Wahrscheinlichkeit für die Mög¬ 
lichkeit einer activen Lymphocytose sprechen. 
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2. Eine Zelle, welche einem Lymphocyten morphologisch gleicht, 
aber noch die Möglichkeit der Differenzirung besitzt, wurde von 
L. Michaelis und A. Wolff als indifferente Lymphoidzelle bezeichnet. 
Die indifferente Lvmphoidzelle des Knochenmarks jedoch ist meist (d. h. 
in den meisten Entwicklungsstadien) von einem Lymphocyten morpholo¬ 
gisch zu trennen. 

Durch die Methylgrön-Pyroninmethode lässt sich die absolute Identität 
dieser Zellen mit Lymphocyten nicht beweisen, da auch Epithelien und 
Myeloeyten die Rothreaetion des Protoplasmas geben und ja die 
Lvmphoidzellen zu Lymphocyten in nahem genetischen Verhältnis» stehen, 
so dass selbst eine Identität einer Farbreaction sehr verständlich er¬ 
scheinen würde. 

3. Die einzelnen Organe des hämatopoetischen Systems gehen unter 
normalen Verhältnissen beim Menschen im postembryonalen Leben eine 
Arbeitstheilung ein, derart, dass das Knochenmark Granulocvten, die 
Lyinphdrüsen Lymphocyten liefern, während die Milz neben der Bildung 
grosser mononucleärer Zellen hauptsächlich Phagocytose ausübt. Doch 
linden sieh an allen diesen Stellen indifferente Lymphoidzellen, welche, 
wenn die Arbeitstheilung versagt, vicariirend eintrcten, da sie, was schon 
in ihrer Definition liegt, ihre Differenzirungsfähigkeit bewahrt haben. 

4. Die Untersuchungen Dominier» über myeloide Umwandlung 
der Milz finden bei Versuchen an andern Thieren ihre Bestätigung; ja 
es zeigt sich, dass bei manchen Thieren die Milz normalerweise myeloide 
Function erfüllt. 

Auch beim Menschen wurde bei nicht leukämischen Erkrankungen 
myeloide Function der Milz beobachtet (Bleianämie, perniciöse Anämie, 
Erysipel-Sepsis). Für das embryonale Leben wird diese myeloide Func¬ 
tion der Milz jetzt nicht mehr bestritten. 

5. Nach den vorliegenden Untersuchungen scheint sich die Blut¬ 
bildung nach folgendem Schema abzuspielen. 


(i rosse 
Kleine 
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/ i \ 


Lvmphocvten 
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Lymphocyten 
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Mvdoeyten K li r I ich \s 

a) inil basophiler Granulation. 

i 

b) mit neutrophiler Granulation. 

i 

multimideäre Lenk, 
a) mit basophiler Granulation. 


b) mit neutrophiler Granulation. 

i 

IVseudolymphoeyton. 


G. Gegen die bisher vorliegenden Fälle von Uebergängen zwischen 
lymphatischer und myeloider Leukämie liessen sich stets Einwände er¬ 
heben; wir glauben, in den publicirten Fällen Befunde mitgetheilt zu 
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haben, welche die bisher geltend gemachten Ein wände nicht zu be¬ 
fürchten haben und für einen Uebergang beider Leukämieformen ver- 
werthet werden können. 

7. Die in den betreffenden Fällen einen grossen Theil der Leuko- 
evten ausmachenden „grossen Lymphocyten“ zeigten in wesentlichen 
Punkten Abweichungen von dem Verhalten normaler Lymphocyten. Wir 
glaubten daraus die Berechtigung ableiten zu können, die betreffenden 
Zellen als Entwicklungsstufen der ind. Lymphoidzellen anzusehen und 
stellten damit den Typus der Lymphoidzellenleukämie auf. Wir unter¬ 
scheiden damit drei Leukämieformen, oder aber, wir führen die bisher 
bestehenden zwei Leukämieformen auf eine zurück, die Lymphoidzellen¬ 
leukämie, aus der die rein lymphatische und die rein mveloide Form 
sich entwickeln kann. Dies ist nur Theorie, doch erscheint so viel 
sicher, dass neben den beiden legitimirten Formen eine dritte Uebergangs- 
form oder Lymphoidzellenleukämie besteht. 

8. Die Leukämie ist keine Tumorbildung mit Metastasen, sondern 
ihr Wesen besteht in einer Metaplasie der hämatopoetisehen Organe, die 
aus unbekannter Ursache eintritt. 

Zum Schlüsse gestatte ich mir, für Ausführung der Zeichnungen 
Fräulein Else Liebes meinen herzlichsten Dank auch an dieser Stelle 
auszusprechen. — Meinem verehrten Chef, Herrn Prof. Goldscheider 
danke ich für die gütige Ueberlassung von Material und für die freund¬ 
liche Durchsicht dieser Arbeit. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel IY. 


Figur 1. 

1) und 2) Eosinophile Zellen, 3) Neutrophile Myelocyten. 4) Mastzelle. 5) Nurmo¬ 
blast. (>) Typischer grosser Lymphoeyt. 7) Lymphoidzelle mit dem Charakter eines 
Lymphocyten, doch mit einzelnen basophilen Granulis. 8) Lymphoidzellen mit 
violetten Granulis, den neutrophilen Myelocyten schon nahestehend. 9) Grosse und 
kleine Lymphoidzellen mit basophilen Granulis. 10) Grosser uninucleärer Leukocyt 
nach Ehrlich. 11) Lymphoidzelle (?). 

Figur 2. 

1) Eosinophiler Myelocyt. 2) Typischer grosser Lymphoeyt. 3) Lymphoide Zelle. 
4) Lymphoide Zelle mit mehr oder weniger basophilen Granulis (zusammen¬ 
gesuchtes Gesichtsfeld). 
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Aus dem pathologischen Institut des allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-St. Georg. 

lieber die Bedeutung des Trauma in der Aetiologie 
der disseminirten Fettgewebsnekrose. 

Von 

C. Roosen-Runge, 

Assistenzarzt. 


Bei Durchsicht der Literatur der Fettgewebsnekrose, die in den letzten 
Jahren sehr umfangreich geworden ist, wird man finden, wie sich in der 
Mehrzahl der Veröffentlichungen eine entschiedene Wendung der An¬ 
schauungen über eine der wichtigsten Fragen, über das Verhältniss der 
Nekrosen zur Pankreaserkrankung, vollzogen hat. 

Während Baiser (1), der sich zuerst mit dieser Frage beschäftigte, 
und mehrere andere Autoren bis in die neunziger Jahre hinein die Ansicht 
vertraten, dass die Fettgewebsnekrose die primäre Erkrankung sei, und 
durch Ernährungsstörung dann eine Zerstörung und Sequestrirung des 
Pankreas veranlasste, mehrt sich die Zahl der Autoren, die auf Grund 
klinischer und experimenteller Beobachtungen zu einer entgegengesetzten 
Auffassung gelangen. 

Im Jahre 1889 stellte sich zuerst Fitz (2) auf diesen Standpunkt. 

Ihm folgte 1895 Hildebrand (3), der durch experimentelle Unter¬ 
suchungen dieser neuen Anschauung eine festere Grundlage gab. Er 
führte seine Versuche derart aus, dass er bei einigen Thieren nur die 
Drüse, bei anderen die dazugehörenden Venen mitunterband, ausserdem 
implantirte er Stücke von Pankreas in die Bauchhöhle. Ihm ist es ge¬ 
lungen, in allen Fällen durch Eingriffe, die Blut- oder Sekretstauungen 
oder den Austritt von Pankreassaft veranlassten, im Pankreas, sowie im 
Netz und Mesenterium Fettgewebsnekrose hervorzurufen. 

Williams (4) kam zu demselben Resultat, indem er gleichfalls um 
Pankreas und möglichst viel benachbarte Venen Ligaturen anlegte, und 
andererseits Pankreasstücke implantirte. 

1896 erschien eine Arbeit von Körte (5), der sich auf Grund kli¬ 
nischer wie experimenteller Beobachtungen derselben Ansicht anschloss. 
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Ausser diesen haben dann noch Flexner und Andere, durch mehr 
oder weniger zahlreiche Thierexperimente diese Resultate nachgeprüft 
und bestätigt. 

Sehr entschieden tritt dann Simmonds (ß) für die Auffassung von 
der secundären Bedeutung der Fettgewebsnekrose auf; als Beweismate¬ 
rial gelten vor Allem eine Mittheilung aus dem Jahre 1807, wo im An¬ 
schluss an eine Schussverletzung des Pankreas, eine andere aus dem 
Jahre 1901, wo im Anschluss an eine quere Durchtrennung des Pan¬ 
kreas disseminirte Fettgewebsnekrose auf dem Sectionstisch sich zeigte. 
Simmonds ist auch der erste, der dem Trauma im Allgemeinen eine 
wichtigere Rolle in der Aetiologie der Fettgewebsnekrose zuschreiben will. 

Eine ähnliche Beobachtung stammt von M. B. Schmidt (7) aus 
dem Jahre 1900. 

Es handelt sich uni einen 43jährigen Mann, der zwischen zwei Eisenbahnpuffer 
gerieth und sofort wegen Ileuserscheinungen operirt wurde. Die Operation bestätigte 
die Erwartungen nicht und der Patient starb 58 Stunden nach der Verletzung. Es 
landen sich bei der Section ausser Verletzungen am Zwerchfell und Peritoneum, an¬ 
nähernd in der Mitte des Organs ein Hiss im Pankreas, der den Ausführungsgang 
vollständig durchtrennte. Neben kleinen Blutungen in der Umgebung des Pankreas 
fanden sich Fettgewebsnekrosen im Mesenterium des Drüsendarms, im Omentum 
majus, in der Wand der Bursa omentalis, besonders dicht in der Nähe des Pankreas. 

Eine sehr wesentliche Stütze für die Primärerkrankung des Pan¬ 
kreas ergeben dann die Experimente von Katz und Winkler (8), die 
in ihrer zusammenfassenden Arbeit eine klare Darstellung von der Lehre 
der Fettgewebsnekrose geben und eine vollständige Zusammenstellung 
der betreffenden Literatur liefern. Sie haben ihre Versuche in der Weise 
angestellt, dass sie nach Unterbindung und Durchschneidung des Aus¬ 
führungsganges des Pankreas mehrere ümschnürungsligaturen um die 
ganze Dicke der Drüse anlegten, unter möglichster Schonung der 
grösseren Gefässe. 

Sie fanden fast regelmässig, dass streifenförmig zu beiden Seiten 
der Ligatur und in der von dieser gebildeten Rinne die Fettnekrosen 
angeordnet waren, am dichtesten in der Nähe des Ausführungsganges, 
und schlossen daraus, dass die Wirksamkeit des Pankreassekretes für 
das Zustandekommen der Fettgewebsnekrosen nothwendig sei. 

Da sehr häufig die Nekroseherde sich in durchblutetem Gewebe 
fanden, halten sie einen Zusammenhang zwischen Nekrose und Blutung 
für wahrscheinlich, da diese die Gewebe in ihrer Widerstandsfähigkeit 
schädigt und so für die nekrotisirende Wirkung des fettspaltenden Fer¬ 
mentes des Pankreassekretes vorbereitet. 

Erwähnt sei noch, dass sie auf Grund ihrer Experimente eine bak¬ 
terielle Entstellung der Fettgewebsnekrose für ausgeschlossen halten. 

Im Jahre 1900 bringt Wagner (9) in einer Arbeit aus dem Karls- 
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ruher Krankenhaus einen Fall, in dem eine Schussverletzung der Pan¬ 
kreaserkrankung vorausging. 

Es handelt sich um einen Mann, der wegen eines Bauchschusses irrs Kranken¬ 
haus gebracht und dort sofort wegen innerlicher Blutung operirt wurde. Bei der 
Operation war das Peritoneum ohne pathologische Veränderungen. Bei der zwei Tage 
darauf ausgefiihrten Section zeigte sich, ausser dem quer durch das Pankreas durch¬ 
gehenden Schusskanal und einer Verletzung der Arteria lienalis, das Bauchfell dicht 
besetzt mit Fettgewebsnekrosen, „die so auffällig waren, dass ein Uebersehen der¬ 
selben während der Operation absolut auszuschliessen war“. 

Endlich veröffentlichte kürzlich Selberg (10) einen Fall von trau¬ 
matischer Pankreasnekrose. 

Ein 39jähriger Mann wurde von einem Pferdehuf in der Magengegend getroffen, 
brach sofort zusammen und klagte ausschliesslich über Schmerzen in der Magengegend. 
Circa 18 Tage später wurde er unter den Erscheinungen einer Perforationsperitonitis 
in’s Augusta-Hospital zu Berlin aufgenommen. Wegen des schweren Allgemein¬ 
zustandes wurde von einer grösseren Operation abgesehen, nach zwei Tagen erfolgte 
der Exitus letalis. Bei der Section zeigte sich eine ausgedehnte Nekrose des Pan¬ 
kreas und zahlreiche Fettnekrosen im grossen Netz. 

Wenn man die ganze Zahl dieser klinischen, anatomischen und ex¬ 
perimentellen Arbeiten übersieht, so kann man sich der Anschauung 
nicht verschliessen, dass Verletzungen der Bauchspeicheldrüse in der 
That in der Aetiologie der disseminirten Fettgewebsnekrose eine wich¬ 
tige Rolle spielen; und auch derjenige, der nicht bedingungslos eine pri¬ 
märe Erkrankung des Pankreas anerkennt, wird die Möglichkeit des se- 
cundären Auftretens der Fettgewebsnekrose nach Pankreasläsionen zu¬ 
geben müssen. 

Nun hat aber, wie zuerst Siinmonds hervorgehoben hat, die ganze 
Frage nicht allein eine theoretische Bedeutung; es ist nicht allein eine 
akademische Frage, sondern eine solche, die gelegentlich von schwer¬ 
wiegendster praktischer Bedeutung sein kann. 

Derjenige, der sich streng auf den alten Standpunkt stellt und die 
Fettgewebsnekrose als die primäre Erkrankung auffasst, wird in allen 
Fällen, in denen Individuen an dieser Krankheit zu Grunde gehen, noth- 
wendiger Weise eine selbstständige Erkrankung annehmen müssen. Liegt 
in einem solchen Falle nun gleichzeitig eine an sich nicht tödtliche Pan¬ 
kreasläsion vor, so wird er logischer Weise diese als nebensächlich auf¬ 
fassen müssen, und im Falle einer Unfallverletzung muss consequenter 
Weise ein Entschädigungsanspruch abgewiesen werden. 

Für die Fälle schwerer Pankreasverletzungen durch Schuss, Zer- 
reissung oder anderes dürfte trotz aller theoretischen Erörterungen die 
Antwort stets gleich lauten. Schwieriger ist es dagegen, wenn in der 
Anamnese in einem solchen Fall ein Trauma vorliegt, dessen Nachweis 
aber auf dem Seetionstiseh nicht sicher zu erbringen ist. und um so 
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weniger zu erbringen ist, als das Pankreas ja meist zur Zeit der 
Autopsie bereits in hohem Grade verändert ist. 

Gerade für diese Fälle ist es wichtig, sich die Bedeutung des 
Traumas in der Aetiologie der Fettgewebsnekrose klar zu machen. 

Sehen wir an der Hand der Arbeit von Katz und Winkler die 
Literatur darauf hin durch, so finden wir nur eine kleine Zahl hierher 
gehörender Mittheilungen, die ich kurz noch einmal an führen möchte. 

Hansemann theilte 1881) einen Fall mit, wo bei einem l T eber- 
fahrenen sicli zahlreiche Fettnekrosen neben einem se<juestrirten Pan¬ 
kreas fanden. 

Foster und Fitz 1887: 

Ein 59jähriger Mann fiel aus einem Wagen und starb nach einigen Tagen unter 
zunehmender Schwäche. Es fanden sich Gangrän des Pankreas und Fettgewebs- 
nekrosen im Mesenterium. 

Rollest on 1893: 

Eine f)2jährige Krankenpflegerin verunglückte in ihrem Beruf und starb unter 
zunehmender Schwäche nach Monaten. Ausser einer Abscedirung in und um den 
Pankreaskopf fanden sich Fettnekrosen. 

War reu 1892: 

Ein Mann zog sich in der Trunkenheit Verletzungen zu, denen er nach 36 Stun¬ 
den erlag. Neben Rippenbriiehen, einem Leberriss, zeigte sich eine Blutung in das 
Pankreas und Fettgewebsnekrosen in der Eingebung. 

Simmonds 1898: Fall von Schussverletzung des Pankreas (wird 
unten ausführlicher gebracht). 

Zu diesen kommen noch die bereits erwähnten Fälle von Schmidt, 
Wagner, Selberg und Simmonds. Erwähnt sei noch ein Fall von 
G Dieser (11), der mir hierher zu gehören scheint, obgleich der Autor 
die Auflassung von der Primärerkrankung des Pankreas nicht theilt. 

Ks handelt sich um eine Frau, die von einem Manne misshandelt wurde, worauf 
sie heftige Leihschmerzen verspürte. Schnelle Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
und Tod nach 3 Wochen. Es fanden sich bei der Seoiion ausgedehnte Fettgewebs¬ 
nekrosen im Peritoneum, ältere Blutungen in der Eingebung und frischere im Pan¬ 
kreaskopf. 

Man ersieht hieraus, dass immerhin in einer Reihe von Fällen das 
Trauma eine wichtige Rolle in der Anamnese spielt. 

Der Zufall hat es nun gefügt, dass gerade in den in unserem 
Krankenhause beobachteten Fällen ein Trauma in der Anamnese mit 
grosser Regelmässigkeit angeführt wird. 

Im Folgenden bringe ich in extenso die Krankengeschichten dieser 
Fälle, die in den citirten Mittheilmigen von Simmonds alle kurz er¬ 
wähnt sind. 

I. E. M., ein 33jähriger Hotelbesitzer, hatte sich am Morgen des i>. Sept. 1897 
in selbstmörderischer Absicht in die Brust geschossen und wurde in bewusstlosem 
Zustande iivs Krankenhaus eingeliefert. 
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Der kräftige, gut genährte Patient war hochgradig anämisch und stark be¬ 
nommen; die Haut war blass, die Lippen cyanotisch, die Athmung beschleunigt, der 
Puls nicht fühlbar. Collapstemperatur. Zwischen 6. und 7. Rippe der linken Brust- 
seite befand sich neben dem Sternalrande die nicht blutende Einschussöffnung. Das 
Abdomen war leicht aufgetrieben und wies in den abhängigen Partien eine geringe 
Dämpfung auf; einmal Erbrechen. Wegen der Erscheinungen einer stärkeren Abdomi¬ 
nalblutung wurde alsbald zur Operation geschritten. Durch einen grossen Längs¬ 
schnitt wurde die Bauchhöhle eröffnet, aus der sich eine Masse theils frischen, theils 
geronnenen Blutes ergoss. An dem Peritoneum war nichts Abnormes zu bemerken. 

Erst nach längerem Suchen fand man in einem verletzten grösseren Gefäss der 
Radix mesenterii die Quelle der Blutung, die durch Umstechung gestillt wurde. Das 
umgebende Gewebe war stark zertrümmert. Die Wunde wurde geschlossen. Der colla- 
birte Patient erholte sich nur langsam, war vollkommen benommen und erbrach Öfters 
gallige Massen. Die folgende Nacht war Pat. sehr unruhig, die Herzschwäche be¬ 
drohlich. Der Zustand änderte sich auch am Tage nicht und unter zunehmender 
Herzschwäche erfolgte trotz aller Excitantien am 7. September der Exitus letalis. 

Sectionsbefund: Bei Eröffnung der Bauchhöhle quillt reichlich stark hämor¬ 
rhagisch gefärbte Flüssigkeit (ca. l / 2 Liter) hervor, welche auch im kleinen Becken 
sich reichlich vorfindet und dort' stärkere Trübung zeigt. Die Darmschlingen sind 
meteoristisch aufgetrieben, vom grossen Netz bedeckt. Das Peritoneum ist im Ganzen 
frei von fibrösen Auflagerungen. 

Es fallt sofort auf, dass das grosse Netz in der Nähe der grossen Curvatur, 
fernerhin die Serosa der vorderen Bauchwand, weiterhin das Ligamentum Suspen¬ 
sorium, das Zwerchfell oberhalb des linken Leberlappens, besonders aber das Liga¬ 
mentum hepato-gastricum und die Bursa omentalis, sowie die Serosa in der Um¬ 
gebung des Pankreas dicht besetzt ist mit Stecknadelknopf- bis linsengrossen circum- 
scripten gelbweissen Flecken und Strichen, welche auf dem Durchschnitt homogen 
gelb gefärbt sind und nur wenige mm bis 1 cm Dicke aufweisen. In der Umgebung 
dieser Fettnekrosen ist das Gewebe völlig reactionslos. Ausser an den angegebenen 
Orten findet sich noch eine grössere Zahl kleiner solcher Herde im Fettgewebe am 
äusseren Pericardialblatt, dicht neben der Vena cava superior. An der Bursa omen¬ 
talis finden sich zahlreiche hämorrhagische Stellen und Catgutunterbindungen, die in 
ihrer Umgebung missfarbene Gerinnsel aufwiesen. 

Das Pankreas ist nicht vergrössert, von normaler Consistenz, enthält vereinzelt 
ebenfalls kleine Fettnekrosen im Innern. An der oberen Kante der Drüse in der Mitte 
des Schwanzes findet sich ein federspulbreiter Schusskanal, welcher das ganze Organ 
durchdringt und am unteren Rande in das um die rechte Niere gelegene, stark von 
Blut durchsetzte Bindegewebe führt. Der Kanal hat am Pankreas seitlich die Vena 
lienalis perforirt. Die hier gebildete Gefässlücke ist durch einen wandständig ad- 
härenten, braunrothen Thrombus gedeckt, der sich in den Stamm der Pfortader er¬ 
streckt, Ausser einer starken frischen Milzschwellung bot die Section im übrigen 
keine Besonderheiten. 

II. Die 2Ujährige Gastwirthsfrau W. L. war früher im Wesentlichen gesund, 
hatte nur häufiger an Magenbeschwerden gelitten. Wenige Wochen vor ihrer Auf¬ 
nahme will sie einen Fusstritt gegen den Unterleib bekommen haben, hat aber zu¬ 
nächst keine besonderen Beschwerden gehabt. 

Am 2. December 1897 erkrankte sie dann plötzlich mit ausserordentlich heftigen 
Schmerzen im Leib. Die Schmerzen verschwanden wieder, kehrten aber bald dauernd 
zurück und am 4. December wurde Patientin in’s Krankenhaus eingeliefert. Bei der 
Aufnahme machte die sehr corpulenlo Frau einen schwer leidenden Eindruck, die 
Hautfarbe war blass, der Puls war klein um! frequent; Collapstemperatur. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



I>ie Bedeutung des Trauma in der Aetiologic der dissemin. Fettgewebsnekrose. 423 


Das Sensorium war frei, zeitweise Singultus, das Abdomen flach, weich, über¬ 
all, besonders aber im Epigastrium stark druckempfindlich; ein Tumor oder Erguss 
war nicht nachzuweisen. Der Urin enthalt 1,14pCt. Zucker. 

Zunächst erholte Hat. sich etwas, jedoch schon in der folgenden Nacht ver¬ 
schlechterte sich ihr Zustand, die Temperatur stieg, der Puls war kaum fühlbar, das 
Epigastrium äusserst druckempfindlich. Bei starker Benommenheit trat unter zu¬ 
nehmender Herzschwäche am 5. December der Exitus ein. 

Die Diagnose wurde per exclusionem auf Nekrose des Pankreas gestellt. 

SectionsbefundNeben allgemeiner Adipositas fand sich eine weiche Milz¬ 
schwellung und ein hämorrhagischer Erguss in den Pleurahöhlen. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle findet sich das gesammte Peritoneum parietale 
und viscerale dicht besetzt mit kleinsten bis mohnkorngrossen isolirten und con- 
tluirenden, scharfrandigen und stearinähnlichen Flecken, welche am dichtesten am 
Netz und in der Bursa omentalis sich vorfinden. 

Die Flecken linden sich auch sehr reichlich am Fettgewebe der Beckenschaufel 
und am Zwerchfellansatz. Bei genauerer Präparation zeigt sich, dass sämmtliche 
Flecken kleinen Herden entsprechen, welche nach Lösung der Serosa im subserösen 
Fettgewebe liegen. 

Nach Emporklappen des äusserst fettreichen, dicht mit Nekrosen besetzten 
Netzes legt man zwischen Magen und Colon transversum eine Höhle frei, deren 
Wandungen von braunschwarzen, missfarbigem, morschem Gewebe gebildet wird, 
welches an manchen Stellen wie verdaut aussieht. 

Im Grunde dieser Höhle findet sich das Pankreas als braunschwarzer, von der 
Umgebung nicht überall schärfer zu differenzirender Körper, welcher auf dem Durch¬ 
schnitt irn ganzen schmutzig braunschwarz, äusserst morsch erscheint, hier und da 
durchsetzt von unregelmässig begrenzten, erbsen- bis mandelgrossen helleren, miss¬ 
farbigen Stellen. Der Ductus Wirsungianus und die Pankreasgefässe sind frei. 

Ausserdem fanden sich in dem zwischen dem parietalen Pericardblatt und 
Zwerchfell gelegenen Fettgewebe reichliche Nekroseherde. 

III. A. V., ein 39jähriger Schreiber, Potator, war früher im Wesentlichen 
gesund. 

Am 24. December 1N99 fiel er eine Treppe herunter, worauf sich sehr heftige 
Schmerzen im Kücken und in der Magengegend eingestellt haben sollen, die allmälig 
wieder verschwanden. Nachdem die Schmerzen hin und wieder noch aufgetreten 
waren, fühlte sich Patient am 9. Januar 1900 Abends plötzlich schlecht, musste er¬ 
brechen und hatte sehr heftige Stiche in der Magengegend, und wurde am 10. .lanuar, 
da eine Besserung des Zustandes nicht eintrat, in's Krankenhaus überführt. 

Bei seiner Aufnahme machte Patient einen schwerkranken Eindruck, der Puls 
war klein, die Zunge trocken, das Abdomen stark aufgetrieben und gespannt. Der 
Schall war überall tympanitiseh, besonders die Magengegend sehr druckempfindlich, 
Stuhlgang und Flatus angehalten. Die Diagnose wurde auf Peritonitis gestellt. 

In den nächsten Tagen besserte sich der Zustand etwas, die peritonitischen 
Erscheinungen gingen zurück, bis am lf>. Januar unter Temperaturanstieg zuerst eine 
Resistenz in Gor Magengegend gefühlt wurde. Während das Krankheitsbild als solches 
sich nicht änderte, nahm die Resistenz an Deutlichkeit zu und stellte sich dar als ein 
länglicher, druckempfindlicher, nicht fluchiirender 'Tumor im Epigastrium. 

Es traten bald wieder zeitweise unerträgliche Schmerzen auf und am 2.V Januar 
wurde Patient wegen des Verdachts eines subphrenischen Abscesscs operirt. 

Durch das fest verwachsene Peritoneum und Darmschlingen hindurch gelangte 
man zwischen Pylorus und Ouerkolon in eine Hohle, aus der sich zunächst eine gelb¬ 
liche Flüssigkeit, auf der Fettaugen schwammen, entleerte, dazu kam bald Blut und 
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mit bröckligen Massen durchsetzter Eiter. Auf dem schwartigen Netz fanden sich 
zahlreiche citronengelbe, gut hirsekorngrosse Fleckchen. Nach vorübergehender 
Besserung starb Patient nach 4 Tagen an einer sich schnell ausbildenden Pneumonie. 

Sectiosbefund: Bei der Eröffnung der Bauchhöhle findet sich das gesammte 
Peritoneum am parietalen wie visceralen Blatt mit Stecknadelkopf- bis erbsengrossen, 
intensiv gelben Flecken besetzt, welche thcils direct der Serosa aufsitzen, theils im 
subserösen Fett liegen. Ein Theil der Flecken hat intensiv safrangelbe Färbung. Am 
dichtesten finden sich die gelben Herde innerhalb des grossen Netzes und im retro- 
peritonealen Gewebe, wo sie stellenweise bis haselnussgrosse, gelbe morsche Massen 
.bilden. 

Nach Entfernung des in der Laparotomiewunde sitzenden Tampons gelangt man 
zwischen Leber, Magen und Querkolon in eine 2faustgrosse, nach der Wirbelsäule 
hinführende Höhle, welche mit schmutzig-bräunlicher Flüssigkeit und nekrotischen 
Gewebsfetzen erfüllt ist. Die vordere Wand dieses Sackes wird gebildet von der 
Hinterfläche des Magens, dessen Serosa grossentheils arrodirt, braunschwarz gefärbt 
und rauh erscheint. Nach rechts grenzt der Herd an das Duodenum, nach abwärts 
bildet die Radix mesenterii, nach links die Milz die Grenze, während im Grunde der 
Höhle, fast völlig aus seiner Umgebung losgelöst, das Pankreas sich findet, welches 
schmutzig braunschwarz gefärbt, schlaff und ohne deutliche Structur ist. Nur am 
Schwanz des Pankreas findet sich noch ein etwa hühncreigrosses Stück normalen 
Gewebes und ebenso ein taubeneigrosses Stück am Kopf, welche makroskopisch voll¬ 
kommen normale Structur zeigen, indess dicht besetzt mit Fettgewebsnekrosen sind. 
Intactes und nekrotisches Pankreasgewebe grenzen ziemlich unvermittelt aneinander. 
Von der Gangränhöhle aus erstrecken sich nach verschiedenen Richtungen hin mit er¬ 
weichten nekrotischen Massen erfüllte Gänge im retroperitonealen Gewebe längs der 
Wirbelsäule bis herab in’s kleine Becken, zum Hilus der Milz, zum Hilus der Nieren. 

Ausser rostfarbenen Flecken an der Hirnrinde, als Residuen früherer Blutungen, 
und einer Milzschwellung boten die übrigen Organe nichts Besonderes. 

IV. A. G., früher angeblich stets gesund, gerieth am 21. November 1901 im an¬ 
getrunkenen Zustande unter einen Schuttwagen, wobei ihm ein Hinterrad quer über 
den Leib ging; er wurde kurz darauf in’s Krankenhaus gebracht. 

Der Mann bot bei seiner Aufnahme das Bild eines schweren Collapses, sehr 
blasse Hautfarbe, kühle Extremitäten, Singultus, dabei das Bewusstsein erhalten. 
Nachweisbar waren mehrere Rippenfracturen, das Abdomen war leicht aufgetrieben 
und im Ganzen, besonders aber im Epigastrium druckempfindlich; ein geringer Erguss 
konnte festgestellt werden. 

Patient erholte sich langsam, der auf peritonitische Reizung hindeutende Sin¬ 
gultus legte sich, doch blieb die Druckemplindlichkeit des Abdomens. So hielt sich 
Patient einige Tage, bis am 25. November wieder peritonitische Erscheinungen auf¬ 
traten, und eine Operation indicirt schien. 

Es fand sich in der Bauchhöhle wenig altes Blut und frische peritonitische Ver¬ 
klebungen zwischen Leber, Gallenblase, Magen und den anliegenden Organen. Bei 
Lösen der Verklebungen entquillt plötzlich bräunliche Flüssigkeit aus der Tiefe. Ehe 
eine genauere inspeetion vorgenommen werden konnte, ging der Patient an Asphyxie 
zu Grunde. 

Sectionsbefund: Ausser den schon erwähnten Rippenfracturen fanden sich 
Rupturen an der Leber- und Nierenoberfläche. 

In der Bauchhöhle fanden sich ca. 100 ccm einer hämorrhagischen Flüssigkeit 
und einige Gerinnsel. Das Peritoneum parietale war durchweg spiegelnd und ohne 
Auflagerung. Im Netz fanden sich vereinzelt, etwas reichlicher zum Magen hin kleine 
gelbe und gelbweisse, ausschälbare Pünktchen. Sehr viel zahlreicher fanden sich diese 
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bis linsen grosse Gebilde im subperitonealen Fett in der Umgebung der Bursa omen- 
talis, am Mesenterium einiger Dünndarnischlingcn und im peripankrcatischen Fett. 
Sie fanden sieh hier nicht allein unmittelbar unter der Scrosa, sondern auch noch in 
den lieferen Schichten und bildeten hier ausschälbarc, mörtelähnliche, gelbe und 
gelhweisse Horde. 

Das Pankreas war in seinem, dem Kopf nächstliegenden Drittel durchrissen, 
mitsammt dem Ductus Wirsungianus. Die beiden Fragmente klatTten üngerbreit aus¬ 
einander, die freien Ränder waren etwas schmierig belegt. Im Pankreas selbst waren 
makroskopisch sonst keine Veränderungen wahrnehmbar. 


Uebersieht man alle diese Beobachtungen aus der Literatur und die 
vier Fälle aus unserem Krankenhaus, so wird man nothwendiger Weise 
zu dem Schluss gedrängt, dass bei schweren Pankreasverletzungen 
zweifellos, bei leichteren möglicherweise eine tödtlich verlaufende Fett- 
gowebsnekrose sich anschliessen kann und dass man deshalb die 
Fcttgewebsnekrose denjenigen Krankheiten angliedern muss, 
in deren Aetiologie das Trauma eine Rolle spielt. 

In allen tödtlich verlaufenden derartigen Fällen, bei welchen in der 
Anamnese ein Trauma einwandsfrei festgestellt ist, wird man daher im 
Falle eines Gutachtens die Möglichkeit eines Zusammenhanges 
zwischen diesem Trauma und der tödfliehen Erkrankung zu¬ 
geben müssen. 

Auf die weitere Frage, in welcher Weise nun die Verletzungen zur 
Entstehung der Fcttgewebsnekrose führen, vermag ich eine befriedigende 
Antwort nicht zu geben. In den Fällen, wo Rupturen und Schuss¬ 
verletzungen des Organs vorliegen, da kann eine directe Einwirkung des 
Fankreassekrcts auf das Peritoneum vorausgesetzt werden. Fehlen aber 
derartige gröbere Traumen, kann man höchstens kleine Rupturen oder 
Blutungen innerhalb der Drüse als Folge der Verletzung vermuthen, 
dann ist in der That eine Erklärung schwer zu geben. Bei unseren 
leider noch immer recht unvollständigen Kenntnissen jener interessanten 
Krankheit wird man sich dann eben mit einem „non lii(uet a vor der 
Hand bescheiden müssen. 


Herren Prof. Dr. Lenhartz und Dr. Wiesinger spreche ich für 
die Ueberlassung des Materials, sowie besonders Herrn Dr. Simmonds 
für Anregung zu dieser Arbeit und seine Unterstützung auch an dieser 
Stelle meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Aus dem hygienischen Institut der deutschen Universität in Prag. 
(Vorstand: Professor Dr. Ferdinand Hueppe.) 

Zur Wirkling des Urotropins. 

Von 

Dr. Arthur Götzl und Dr. Gottlieb Salus. 


A. Nieolaier verdanken wir die Einführung des Urotropins in die 
ärztliche Praxis. Dank den zahlreichen Mittheilungen über Heilerfolge 
mit diesem Mittel, besonders bei infectiüsen Erkrankungen der Harn¬ 
organe gehört das Urotropin heute zu den meist gebrauchten Harnanti- 
septicis und stellt jedenfalls eine werthvolle Vermehrung des Arznei¬ 
schatzes dar. 

Publikationen aus der Praxis liegen bereits in grosser Anzahl vor; 
systematische Untersuchungen über Art und Grad der Urotropineinwir¬ 
kung sind bisher nur von wenigen Autoren mitgetheilt worden, nament¬ 
lich sind es die Arbeiten von Nieolaier selbst und von Orlowski, 
mit denen wir uns zu beschäftigen hatten. Beide erklären die Wirkung 
des Urotropins auf Mikroorganismen in Uebereinstimmung mit Loebisch 
dahin, dass eine Abspaltung von Formaldehyd stattfinde, welcher die 
Bakterien zerstört. Diese Abspaltung erfolgt nach Nieolaier nur 
bei Körpertemperatur, hingegen sei Urotropin bei Zimmertemperatur 
gänzlich unwirksam; dem entsprechend wachsen die Bakterien in 1 proc. 
Urotropingelatine ebenso üppig bei Zimmertemperatur, wie in der blossen 
Gelatine. Bei innerlicher Darreichung geht der Formaldehyd in den 
Harn über und kann darin nachgewiesen werden. 

Diese Hypothese ist zweifellos sehr ansprechend, denn sie stimmt 
mit der Zusammensetzung des Urotropins aus Formaldehyd und Ammo¬ 
niak und erklärt die baktericide Wirkung durch ein bekanntes, sehr 
wirksames Antisepticum. Sie ist auch von den meisten Autoren aoeep- 
tirt worden. 

Nun ist der Formaldehyd zwar ein sehr gutes Antisepticum, doch 
bewirkt er Entwicklungshemmung erst in Coneentrationen von 1 : 10000 
in Bouillon, Abtödtung sogar erst bei 1 : 500 bis 1 : 2000. 
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Bedenkt man, dass die täglichen Urotropingaben 1,5 g zu betragen 
pflegen, dass der grösste Theil des Urotropins unverändert im Harne 
wiedererscheint, so ist es schon fraglich, ob abtödtend wirkende Formal- 
dehyd-Concentrationen im Harne bei innerer Darreichung von Urotropin 
Vorkommen können. 

Das Urotropin-Hexamethylentetramin (CH 2 ) 6 * N 4 , eine Verbindung 
von Formaldehyd und Ammoniak von nicht genügend bekannter Consti¬ 
tution, geht bei innerer Darreichung unverändert in den Harn über, wo 
man es durch den orangegelben Niederschlag mit Bromwasser nach- 
weisen kann, der sich beim Erwärmen löst, im Gegensätze zum gelben 
Niederschlag, der in Eiweissharnen auf Zusatz von Brorawasser entsteht. 

Aus den Mittheilungen verschiedener Autoren geht hervor, dass 
ihnen der Nachweis des abgespaltenen Formaldehyds mitunter (Ehr- 
mann) oder immer (Cohn, Grosglik) im frisch gelassenen Harn nach 
interner Verabreichung misslungen ist. Auch Nicolai er wurde der 
Nachweis keineswegs leicht, denn er schreibt: „Mir war es damals nicht 
gelungen, Beweise dafür zu erbringen, da ich Formaldehyd in urotropin- 
haltigen Harnen, auch wenn sie längere Zeit bei Bruttemperatur gehalten 
waren, selbst mit Resorcinnatronlauge, die ja nach Lebbin ein sehr 
feines Reagens auf diesen Körper sein soll, nicht nachweisen konnte.“ 
Später, bei Anwendung der Probe von Jorissen, bekam er bessere 
Resultate, es trat mehr oder weniger intensive Rothfärbung auf, wenn 
ein Harn nach Urotropingebrauch, oder ein solcher, in dem er Urotropin 
gelöst hatte, kurze Zeit aufgekocht wurde oder bei Bruttemperatur 
stand. Sehr häufig war auch in Irisch gelassenen sauren Harnen, einige 
Mal auch in alkalischen die Jorissen’sche Probe positiv. Aus wässe¬ 
rigen Lösungen wurde unter Einfluss von Mineralsäuren bei 
Siedetemperatur rasch Formaldehyd abgespalten, ebenso, wenn in 
kochende Urotropinlösung Harnsäure eingetragen wurde. 

Doch trat unter dem Einflüsse der Harnsäure auch bei Körpertem¬ 
peratur die Bildung des Formaldehyds ein; löste er Harnsäure im Brut¬ 
ofen in Urotropinlösungen auf, so war bereits nach 30—45 Minuten 
Formaldehyd abgespalten, den er allerdings nur durch Jorissen’s 
Probe nachweisen konnte, nicht durch die von Lebbin, obwohl er von 
dieser sagt: „So fein, wie Lebbin, fand ich die Reaction nicht, sie gab 
aber bei Verdünnungen von 1 : 800000 (!) noch ein positives Resultat, 
mehrmals aber Hess sie im Stich, wo die Jorissen'sche Formaldehyd 
anzeigte.“ 

Es ist danach kaum anzunehmen, dass dort, wo die Verhältnisse 
denen im Organismus halbwegs entsprechen, die Abspaltung wirksamer 
Formaldehydmengen stattlinden kann. 

Deshalb legten wir uns die Frage vor, ob das Urotropin nicht an 
sich ein wirksames Antisepticum sei? Nicoiaier verneint zwar diese 
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Frage, doch schien es uns bemerkenswert!), dass die Nährböden steril 
blieben, obwohl nach dem Urotropinzusatz keine Sterilisirung mehr er¬ 
folgte. Nicolaier giebt wohl an, dass aus ammoniakalisehem Harne 
gezüchtete Mikroben bei Zimmertemperatur in lproc. Urotropingelatine 
ebenso üppig wuchsen und rasch verflüssigten, wie ohne Urotropin, dass 
hingegen in der bei 37° gehaltenen lproc. Urotropingclatine überhaupt 
kein VVachsthum der Mikroorganismen eintrat; indessen ist fehlendes, 
stärkeres oder schwächeres Wachsthum am sichersten doch durch Zähl¬ 
versuche feststellbar. Da ferner manche Antiseptica bei höherer Tem¬ 
peratur besser wirken, nahmen wir uns vor, die Versuche auch nach 
dieser Richtung fortzusetzen. 

Auch Orlowski fand bei seinen prücisen Desinfectionsversuchen 
besonders energische Wirkung bei 37", was er auf Passage durch den 
Organismus und Formaldehydabspaltung bezieht; doch fehlt dann die 
Erklärung für seine Angabe, dass Urotropin schon bei 15° R. die Ent¬ 
wicklung der Bakterien hemmt, wodurch Trübung und alkalische Re- 
action viel später eintreten, als in den Controlproben. Er fand, wie 
gleich hier erwähnt sei, Urotropin bei Gegenwart von Eiweiss weniger 
wirksam, seine antiseptische Kraft gegenüber dem V. cholerae, Staph. 
pyog. aureus, Bact. coli, Anthrax schwächer als die des Sublimats und 
der Carbolsäure. 

Unsere Fragestellung war folgende: 1. werden aus Urotropinlösungen 
wirksame Formaldehydmengen abgespalten? 2. Ist das Urotropin an 
sich kein Antisepticum? 3. Falls es antiseptische Fähigkeit besitzt, 
wird dann seine baktericide Kraft nicht etwa durch Temperatursteigerung 
erhöht? 


Ve r s u c h s a n o r d n u n g. 

Bei der Prüfung der Reagentien fanden wir in Uebereinstimmung 
mit Nicolaier das empfindlichste Mittel zum Nachweise geringer Form- 
aldehydmengen im Jo rissen ’schen Reagens. 

Die Reaction besteht im Zusatz von 2 ccm einer 0,lproc. Phloro- 
glucinlösung und von 5—10 Tropfen Kalilauge zu 5—10 ccm der zu 
prüfenden Flüssigkeit, welche bei Gehalt an Formaldehyd eine Roth- 
färbung annimmt. Dass dieses Reagens bei Concentrationen von 10 bis 
30 pCt. versagt, war für uns belanglos, da es sich nur um niedrige 
Concentrationen handelte. Nach Van in o ist die Rothfürbung am inten¬ 
sivsten zwischen 0,00004—0,5 pCt., zeigt aber noch bei 0,000004 pCt. 
eine sichtbare Rothfärbung. 

Die Resultate unserer Prüfung dieses Reagens sind kurz folgende: 

1. Werden Urotropinlösungen oder flüssige Nährböden (Harn, 
Bouillon) mit l j 2 pCt. Urotropin durch 24 Stunden (im Brutschrank) bei 
37° gehalten, dann erhält man eine schwache, langsam eintretende Roih- 
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färbung mit Jorissen’s Reagens. Nach dem Ausfall der Reaction ver- 
muthen wir, dass der Formaldehydgehalt nahe der unteren Grenze der 
verlässlichen Reaction liegt. Mitunter war die Reaction überhaupt 
zweifelhaft. 

2. Das Gleiche ergab die Untersuchung frisch gelassener Harne 
nach continuirlichem Gebrauch von iy 2 g Urotropin innerlich pro die; 
da fehlte aber öfter jede Spur selbst dieser empfindlichen Reaction. 

3. Eine deutliche intensive Reaction erhielten wir, wenn die Nähr¬ 
böden 10 Minuten lang im strömenden Wasserdampf sterilisirt worden 
waren. 

4. Im Harne nach internem Gebrauch von Urotropin war das un- 
zcrsetzte Urotropin stets vorhanden und durch intensiven Bromnieder¬ 
schlag nachweisbar. 

5. Reactionen mit Formaldehydlösungen von 1 :3000, 1 : 10000 
waren stets (ausser bei 3) enorm intensiver als die obenerwähnten. 

Casper hat das Ausbleiben der Formaldehydreaction ebenfalls be¬ 
obachtet und darauf das Versagen des Urotropin in manchen Fällen be¬ 
zogen. Wird kein Formaldehyd frei oder ist wenig Formaldehyd gegen 
viel Bacillen, dann sei der Erfolg gering. Wir konnten einen derartigen 
Zusammenhang zwischen Urotropinwirkung und Eintritt der Reaction im 
frisch gelassenen Harn bei den Kranken nicht beobachten. Es kann 
also das Urotropin gut wirken und der Formaldehydnachweis im Harne 
misslingen und umgekehrt. 

Bakteriologische Versuche. 

Wir benutzten Culturen jener Mikroben, die bei Cystitis besonders 
in Betracht kommen, des Bact. coli, typhi, staphyloc. pyog., proteus; 
eine gut wachsende Streptokokkenkultur stand gerade nicht zur Verfü¬ 
gung und Versuche mit Tuberkelbacillen unterliessen wir wegen der 
Eigenthümlichkeit des langsamen Wachsthums. Die Colikultur stammte 
von einem Bakteriuriefalle und erwies sich als besonders virulent. 

Es kamen flüssige Nährböden zur Verwendung, steriler Harn, 
Bouillon, Blutserum; der llarn konnte sauer oder alkalisch sein, ohne 
dass sich in den Resultaten ein wesentlicher Unterschied constatiren 
liess. Er wurde entweder im Dampftopf sterilisirt oder durch Berke- 
feldfilter filtrirt. Der Zusatz von Urotropin erfolgte in Lösung, wobei 
den Controlproben die gleiche Menge sterilen Wassers zugesetzt wurde. 
Um dem Einwurfe der Verdünnung der Nährlösungen zu begegnen, 
setzten wir in anderen Versuchen direct gewogene Urotropinmengen zu 
den vorher sterilisirten Lösungen. Nach dem Urotropinzusatz erfolgte 
keine Sterilisirung. 

Wurde Gelatine verwendet, dann erfolgte die Verflüssigung bei 30°, 
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hernach Urotropinzusatz. Zum Zwecke des Zählens wurden die ge¬ 
impften, bei 17° wiedererstarrten Gelatineröhrchen bei 30° wieder ver¬ 
flüssigt. 

Eine Versuchsreihe, in der wir uns bemühten, Nährböden herzu¬ 
stellen, in denen durch Zusatz von Harnsäure und Mononatriumphosphat 
eine intensivere antiseptischc Wirkung durch erhöhte Formaldehydabspal¬ 
tung erzeugt werden sollte, übergehen wir, da sich diese Modification für 
den antiseptischen Effect ziemlich belanglos erwies. 

Wir begannen, um die Verhältnisse denen bei interner üblicher Dar¬ 
reichung des Urotropin etwas näher zu bringen, nicht mit lproc., son¬ 
dern mit Vaproc. Lösungen von Urotropin und bekamen folgende Re¬ 
sultate: 


V 2 proc. Urotropin-Nährböden (u). Gleiche Einsaat wie 
in den Controlproben (c). Zählung nach 24 Stunden. 


Mikrobe. 

Nährboden. 

Bei 17°. 

Bei 37°. 

B. coli 

Gelatine u 

1410 

2 

do. 

r C 

1693 

4860 

do. 

Bouillon u 

1500 

38 

do. 

r c 

1854 

2400 

do. 

Harn u 

1G90 

0 

do. 

ff c 

1800 

2500 

B. typhi 

Gelatine u 

1400 

5242 

do. 


1600 

QD 

do. 

Bouillon u 

6 

0 

do. 

r C 

41 

45 

do. 

Harn u 

215 

3 

do. 

» c 

523 

4958 

V. proteus 

Gelatine u 

2661 

840 

do. 

V ^ 

4516 

4643 

do. 

Bouillon u 

4073 

1 

do. 

T C 

5893 

4100 

do. 

Harn u 

1 

143 

do. 

c 

19 

er 

Staph. pyi'g. 

Gelatine u 

409 

830 

do. 

V 

2681 

8950 

do. 

Bouillon u 

1614 

929 

do. 

ff c 

1746 

8660 

do. 

Harn u 

201 

69 

do. 

ff c 

5967 

5685 


Es zeigte sich also, Nicolaier’s Versuchen entsprechend, eine viel 
intensivere Wirkung bei 37°, doch bewirkte die y 2 proc. Urotropinlösung 
auch bei 17° in der Hälfte der Proben eine erhebliche Entwickelungs¬ 
hemmung. 

Eine Versuchsreihe mit Serum (bei 37°) zeigte uns, dass die anti¬ 
septische Kraft des Urotropin durch die Gegenwart von Eiweiss nicht 
vermindert werde. Als Beispiel sei folgende Reihe angeführt. 
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Serum -)- V 2 proc. 

bei 37 °. 

B. coli u 

. . 47 

11 ii c • 

. . 3480 

„ typhi u ... 

. . 5 

ii ii c ... 

. . 49500 

ii staph. pyog. u 

. . 8G 

ii ii ii c 

. . 6400 


Wir neigten nach den ersten Versuchen zu der Ansicht, dass dem 
Urotropin an sich antiseptische Fähigkeiten zukommen müssen und 
stellten nun folgende Versuche an. 

1. Es wurden Agarplatten gegossen. Nach dem gänzlichen Er¬ 
kalten wurden dieselben mit je einem der genannten Bakterien strich¬ 
förmig beimpft. Die beiden vertical aufeinander stehenden Striche in 



der Mitte wurden am stärksten beschickt und dann mit fein vertheiltem 
Urotropinpulver bestreut. Die Hälfte der Platten kam in den Thermo¬ 
staten, die andere Hälfte wurde bei 17° gehalten. Alle zeigten üppiges 
Wachsthum in den Strichen, das Kreuz in der Mitte blieb aber leer und 
zwar stets und ohne Rücksicht auf die Temperatur. 

Es ist sonach das concentrirte Urotropin von baktericider Wirkung 
gegenüber den genannten Bakterien. Nun folgten Versuche mit 5proc. 
und 2proc. Urotropin-Nährlösungen, welche beispielsweise folgende Resul¬ 
tate ergaben: 


Die 5proc. Urotropinbouillon bei Zimmertemperatur (damals 20° C.) 
B. typhi u. 0 


,, coli u 

11 11 c 
V. proteus u 


Staph. pyog. u 


54433 

0 

oc 

(2) oberllächl. gewachsene 
2 Sarcinecolonien. 
41 
0 

18872 


n ii u 

Bei 20° erwies sich eine 5proc. Urotropinlösung als bakterieid. 
2 proc. U rotropi n -Bou i 11 on. 

B. typhi u. 8 

„ c. 5442 
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B. coli u. 

8T> 

n c . 

3817 

V. protcus u. 

15 

n ii G . 

3145 

Staph. pyog. u . . . . 

11 

11 ii c . . . . 

3991 


Die 2proc. Lösung von Urotropin wirkt bei 20° etwa so gut wie 
V 2 proe. Lösung bei 37°. 

Ferner wurde einem Harn in der Kälte so viel Urotropin zugesetzt, 
dass eine 3proc. Lösung resultirte; er wurde dann in einem nicht steri- 
lisirten Becherglas bei Zimmertemperatur offen an der Luit stehen ge¬ 
lassen. Nach einigen Tagen bildeten sich die ersten Schimmelrasen, die 
später Zunahmen und zu Boden sanken. Darüber war der Harn noch 
nach 10 Tagen klar und sauer. Nebenbei bemerkt, haben wir recht oft 
in Urotropinlösungen Schimmelpilze wachsen gesehen. Formaldehyd war 
während der ganzen Beobachtungszeit im Harne nicht nachweisbar. Noch 
am 11. Tage war der Harn ziemlich klar bei amphoterer Reaction. 

Wenn Nicolaier fand, dass der Harn nach Gebrauch von Urotropin 
das Wachsthum von Mikroorganismen bei Zimmertemperatur nicht hin¬ 
dere, Casper dagegen erklärt, der Harn bleibe in den meisten Fällen, 
offen an der Luft aufbewahrt, klar, so liegt nach unseren Versuchen die 
Annahme nahe, diese Differenz darauf zurückzuführen, dass Casper 
höhere Ooncentrationen hatte, da er bis 4 g Urotropin pro die gab. 

Bei einer ganzen Reihe von Versuchen fiel es uns auf, dass die 
vollständige Baktericidie bei niederen Ooncentrationen des Urotropin bei 
keinem anderen Mikroorganismus so oft eintraf, wie beim Bact. typhi. 
Wir glauben daher in Übereinstimmung mit Richardson und Neu¬ 
feld, dass uns das Urotropin bei Bekämpfung der Typhuscystitis werth¬ 
volle Dienste leisten kann. 

Von Petruschky ist auf die Bedeutung der Bakterienausscheidung 
durch den Harn Typhuskranker für die Verbreitung der Typhusepide¬ 
mien hingewiesen worden, nachdem Hueppe bereits 188ö als Erster 
auf die Ausscheidung von Tvphusbacillcn durch den Harn aufmerksam 
gemacht hatte. Es ist klar, dass bei den angewandten innerlichen Dosen 
ein Gebrauch von Urotropin bei Cystitis durch längere Zeit nöthig ist. 
Ob es sich aber empfiehlt, zur Prophylaxe der Typhusepidemien — so¬ 
weit der Harn in Betracht kommt — sich mit innerer Darreichung von 
Urotropin zu begnügen und dieses Mittel allen Typhuskranken darzu¬ 
reichen unter Verzicht auf Desinfection des entleerten Harnes, bleibe 
dahingestellt. 

Aus unseren Versuchen glauben wir uns zu folgenden Schlüssen 
berechtigt: 

1. Das Urotropin ist an sich ein wirksames Antisepticum. In con- 
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centrirtem Zustande, doch auch schon in 5proc. Lösung, wirkt es bak- 
tericid auf B. typhi, coli, proteus, staph. pyogenes (bei Zimmertemperatur). 

2. Es verzögert in 3proc. Lösung sehr bedeutend den Eintritt der 
aramoniakalischen Harngährung (bei Zimmertemperatur). 

3. Es ist besonders intensiv wirksam gegenüber dem B. typhi. 

4. Durch Erhöhung der Temperatur auf 37° wird der antiseptische 
Effect bedeutend gesteigert, eine Erscheinung, die z. B. auch bei Carbol, 
Cresol etc. beobachtet wird. 

5. Der Formaldehyd kann nur in geringem Maasse die Eigenwir¬ 
kung des Urotropins fördern, da die abgespaltenen Mengen offenbar mi¬ 
nimal sind. In Anbetracht der Inconstanz des Formaldehydnachweises 
im frisch (auch per Katheter) entleerten Harne ist es wenig wahrschein¬ 
lich, dass — wenigstens in der Harnblase — noch wirksame Formal¬ 
dehydeoncentrationen vorliegen. 

6. Auf das Wachsthum von Schimmelpilzen hat das Urotropin keinen 
Einfluss. 

7. Gegenwart von Eiweiss hatte in unseren Versuchen keine hem¬ 
mende Wirkung auf die antiseptische Kraft des Urotropins. 

In 2 Versuchen, harnsaure Concremente in Urotropin zu lösen, ergab 
sich Folgendes: ein Concrement, in lproc. Urotropinlösung bei 37° ge¬ 
halten, nahm nach 14 Tagen um 70 pCt. des Gewichtes ab. 

Zwei Concremente im Gewichte = 0,087 g, bei 37° in y 2 proc. 
Urotropinlösung gehalten, wogen nach 15 Tagen 0,040 g, nach 30 Tagen 
0,0285 g. . 

Die Concremente stammten von einem Patienten, dem hierauf Uro¬ 
tropin gereicht wurde und bei dem hernach der Abgang glatter, lehm- 
farbener Conerementchen beobachtet wurde. 

Unsere Versuche und Beobachtungen bestätigen den bedeutenden 
therapeutischen Werth des von Nicolaier eingeführten Urotropins, wir 
glauben aber, dass nach ihnen einerseits eine Modification der Erklärung 
seiner Wirkungsweise nöthig ist, andererseits die Anwendung höherer 
Dosen wünschenswert!! erscheint. 


Zum Schlüsse erfüllen wir nur eine angenehme Pflicht, wenn wir 
Herrn Prof. Hueppe sowohl für die Erlaubnis, die Versuche in seinem 
Institute vornehmen zu dürfen, als auch für das der Arbeit entgegen- 
gebrachte freundliche Interesse unseren besten Dank auszusprechen. 
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Krankengeschichten. 

Herr Sp. aus K., GO Jahre alt. Aufgenommen am 30. Octobcr 1900. 

Seit V 2 Jahre heftiges Brennen vor und während der Miction, die nur nach 
heftigem Pressen von Statten geht. Schmerzen über der Symphyse, Kreu/schmerzen. 
Harn sehr trübe, reagirt sauer, enthält Albanien, keinen Zucker. Jm Sediment viele 
Leukocyten. Residuum: ISO ccm. 

Cystoskopiseher Befund: Balkenblase, die Schleimhaut diffus geröthet. Der 
Mittel lappen der Prostata deutlich in die Blase vorspringend. 

Diagnose: Hypertrophia prostatae, Cystitis chronica, Hernia inguinalis dextra 
et sinistra. 

Therapie: Jeden 3. Tag Spülung der Blase mit 4 proc. Borlösung und Argent. 
nitr. (1 : 1000). Innerlich 3mal täglich ! / 2 g Urotropin in l / 4 Liter Wasser. Unter 
dieser Behandlung schwinden die Beschwerden, der Harn klärt sich, sodass derselbo 
am 12. November nahezu völlig klar ist und mikroskopisch nur wenige Leukocyten 
enthält. Die Probe auf Urotropin ist an diesem Tage sehr stark positiv, die Jorissen- 
sche Probe kaum andeutungsweise positiv. 

Pat. bleibt aus und setzt Urotropin aus. Als er am 22. November wieder zur 
Behandlung erscheint, ist seine Cystitis bedeutend verschlimmert. Die Untersuchung 
des Harns auf Urotropin ergiebt ebenso ein negatives Resultat, wie die auf Formal¬ 
dehyd. Unter Urotropingebrauch und Blasenwaschungen bessert sich der Zustand sehr, 
so dass der Harn am 14. December vollkommen klar ist. Pat. kommt dann erst am 
3. Januar 1901, und zwar wieder mit einer bedeutenden Verschlimmerung in Behand¬ 
lung. Urotropin hat er seit 10 Tagen nicht mehr genommen. Da sich der Zustand 
trotz Blasenwaschungen und Urotropingebrauch nicht bessert, lässt sich Pat. in ein 
Krankenhaus aufnehmen. Vom 22. Januar an wird er täglich 2mal kathetcrisirt und 
da Spülungen der Blase nicht vertragen werden, werden ihm täglich lmal 2—3 ccm 
einer l / 2 proc. Argent. nitric.-Lösung in die Blase instillirt. Innerlich erhält Pat. 
täglich 3mal je 1 g Salol. Aber auch jetzt ändert sich sein Zustand w^enig. Der Harn 
bleibt sehr trüb, Pat. fiebert am 29. Januar (39,7) und klagt über heftige Kreuz¬ 
schmerzen. Am 31. Januar ist das Fieber abgefallen, die Kreuzschmerzen haben 
nachgelassen, aber der Harn ist noch immer sehr trüb. Das Salol wird weggelassen 
und wieder Urotropin (l 1 /* g täglich) gegeben. Nun bessert sich der Zustand rasch, 
sodass Pat., nachdem er gelernt hat sich selbst zu kathetcrisiren, mit klarem Harn 
aus dem Krankenhause entlassen wird. Pat. zeigt sich wiederholt. Sein Zustand ist 
gebessert. Kr hat die Wahrnehmung gemacht, dass der Harn, sowie er Urotropin aus¬ 
setzt, trüb wird. Deshalb nimmt er noch heute (12. December 1901) Urotropin täglich 
2mal je x / 2 g und hat noch nie irgend welche unangenehme Nebenwirkungen davon 
bemerkt. 

An diesem Falle ist besonders bemerkenswert!), dass Salol ohne 
Wirkung blieb, während Urotropin günstig wirkte. 

Herr St., 74 Jahre alt. 15. Februar 1900. Pat. klagt über Schüttelfrost, Ab- 
geschlagenheit, Krouzschmerzen, Durst, heftigen und häufigen Harndrang. Bei der 
Miction ist besonders die Entleerung der letzten Tropfen schmerzhaft. Harn trüb, von 
saurer Reaction. Spur Albumen, kein Zucker. Mikroskopisch reich an Leukocyten. 
Residuum: 200 ccm. Bei Rectalpalpation werden die beiden Seitenlappen der Prostata 
beträchtlich vergrüssert, von weicher Konsistenz befunden. Das exprimirte Sekret ist 
von normaler Beschallen heit, ln der Harnröhre keine Strictur. Pat. kathetcrisirt 
sich selbst. 

Diagnose: Hypertroph ia prostatae, Cystitis acuta. 
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Therapie: Blasenspülung mit 4proc. Borlösung und Argent. nitric. (1 : 1000). 
3 mal täglich je 1 / 2 g Urotropin. Am 19. Februar sind die Beschwerden beseitigt und 
der Harn vollkommen klar. 

Cystoskopischer Befund: Normale Blasenschleimhaut, die Seitenlappen der 
Prostata ragen tief in die Blase hinein. 

Am 19. Februar ergiebt die Untersuchung des Harns auf Urotropin ein sein- 
stark positives Resultat, die Jorissen’sche Probe ist sehr schwach positiv. Pat. nimmt 
noch 4 Wochen hindurch das Urotropin und setzt dann aus, ohne dass sich die 
Cystitis wiederholt. Auf unseren Rath hin nimmt er, wenn er merkt, dass der Harn 
nicht völlig klar ist, 3—4 Tage lang Urotropin ein, worauf sich der Harn immer klärt 
und Monate lang vollkomen klar bleibt. 

Ein ähnliches Verhalten weist auch folgender Fall auf: 

Herr A. H., 68 Jahre alt. Aufgenommen: 28. October 1900. Katheterisirt sich 
selbst 2—3 Mal in 24 Stunden. Leidet häufig an Epididymitis und Blutungen aus der 
Blase, seit 6 Monaten macht er sich selbst Spülungen mit 3proc. Borlösung. Harn 
sehr trüb, reagirt sauer. Spur Albumen. Spur Zucker. Aus der Urethra entleert sich 
grünliches Sekret. 

Diagnose: Prostatahypertrophie, Cystitis chronica, Uretritis chronica, Hernia 
inguinalis dextra et sinistra. 

Therapie: 3 mal wöchentlich Blasen Waschung (4proc. Borlösung, Argent. nitr. 

1 : 1000). Innerlich 2mal täglich 1 / 2 g Urotropin in x / 4 Liter Wasser. 

12. November. Harn klar, keine Urethritis. Probe auf Urotropin stark positiv, 
Jorissen’sche Probe negativ. Urotropin wird weggelassen. Der Harn bleibt klar bis 
zum 6. Januar. An diesem Tage Blutung und Epididymitis dextra. Harn wieder sehr 
trüb. Blasenwaschung. Urotropin wie oben. Letzteres wird bis 26. Januar genommen. 
Harn vollkommen klar. Pat. wird angewiesen, wenn Blutung oder Epididymitis ein- 
tritt, Urotropin zu nehmen. 

Noch in zehn weiteren Fällen hat sich nach unseren Beobachtungen 
das Urotropin bei inconipleter Ketention in Folge Prostatahypertrophie 
als wirksames Antisepticum erwiesen. Dieselben näher auszuführen, 
hiesse jedoch bereits Gesagtes wiederholen. Nur eines wollen wir be¬ 
tonen, dass in diesen Fällen, wie wir uns überzeugen konnten, die An¬ 
wendung des Urotropin ohne vollständige Entleerung der Blase und 
Waschung derselben, nicht zur Besserung der Cystitis führte. 

In einem Falle von Prostatahypertrophie mit Cystitis in einer Balken¬ 
blase hat sich Urotropin nicht bewährt. 

Es handelte sich um einen Patienten, der einige Tage nach einer radicaler 
Hernienoperation aus der Blase blutete. Hierauf trat Cystitis mit heftigen Schmerzen 
und grossem Harndrang auf. Prostata in den Seitenlappen erheblich vergrössert, bei 
Palpation sehr schmerzhaft. Die Harnröhre weist ein Hinderniss in der Pars prosta- 
tica, welche auch verlängert erscheint, auf. Bei Sondirung der Blase fühlt man deut¬ 
lich Trabekeln, ein Stein konnte nicht nachgewiesen werden. Residualharn: 230 ccm. 

Harn sehr trüb, sauer reagirend. Spur Albumen. Kein Zucker. 

Mikroskopisch viel Eiter, geschwänzte und Blascnepithelien. 

Diagnose: Prostatahypertrophie, Cystitis chronica. 

Therapie: 2mal täglich Entleerung der Blase mittelst Katheter. Tägliche Blasen¬ 
spülung. 3mal täglich l / 2 g Urotropin. Pat. klagt über heftigeres Brennen und 
grösseren Handrang, welche Beschwerden sofort aufhürten, als Urotropin ausgesetzt 
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und Salol gegeben wird. Hier war die Urobe auf Urotropin stark positiv, aueli die 
Jorissen’sehe Probe ist deutlich positiv. Pat ist. nach Wildunger Cur, bei 2 mal täg¬ 
lichem Katheterismus, bedeutend gebessert. 

An diesen Fall reiht sich ein folgender, in welchem Urotropin 
ebenso im Stich liess, wie alle anderen angewendeten „Harndesinficientien“. 

Herr S. II., 63 Jahre alt. Aufgenommen am 23. October. Vor \ l / 2 Jahren Litho- 
lapaxie (harnsaurer Stein). Vor der Operation hatte Pat. nur leichtes Brennen beim 
Uriniren; nach Angabe des Arztes war die Cystitis nur gering. Seit der Operation 
sind die Beschwerden viel grösser, die Cystitis heftiger geworden. Prostata bei Pal¬ 
pation sehr empfindlich, gross und hart. Aus der Harnröhre entleert sich grünlicher 
Eiter. In der Pars posterior urethrae eine Strictur. Deutliche Balkenblase. 

Diagnose: Prostatahypertrophie, Cystitis chronica Urethritis chronica. Strictura. » 
Harn ist sehr trübe, reagirt neutral. Spur Albumen, kein Zucker. Mikroskopisch sehr 
viel Eiter und Blasenepithelien. 

Therapie: Blasenspülung mit Borlösung. Instillation von 2—3ccm einer y 2 proc. 
Argent. nitric.-Lösung. Innerlich 3mal täglich l / 2 g Urotropin in */ 4 Liter Wasser. 
Dehnung der Strictur. Am 25. October haben die Beschwerden etwas nachgelassen, 
Harn noch immer gleichmässig trüb. Probe auf Urotropin stark positiv, Jorissen’sche 
Probe schwach positiv. Am 14.November hat sich der Zustand des Pat. verschlimmert, 
er klagt über heftiges Brennen in der Blase. Es wird verordnet, das Urotropin nur 
2mal täglich zu nehmen. Da sich der Zustand nicht bessert, wird Urotropin am 
o. December ausgesetzt. 

Viel Aehnlichkeit mit dem eben besprochenen hat der folgende Fall. 

Herr B., 22 Jahre alt. Pat. hatte als Kind einen Blasenstein. Vor 4 Jahren 
wurde abermals ein Stein aus der Blase entfernt. Seit der Operation heftiges Brennen 
beim Uriniren und heftiger Harndrang. Prostata etwas vergrössert, höckerig, schmerz¬ 
haft. In der Urethra drei Stricturen. Bei Sondirung kein Stein nachweisbar. Harn 
sehr flockig und trübe; die Flocken oft blutig tingirt. Ziemlich viel Albumen, kein 
Zucker. Im Sediment Leukocyten, rothe Blutkörperchen, viele Epithelien. 

Diagnose: Cystitis chron., Prostatit. chron., Strictur. 

Die oft wiederholte Untersuchung auf Tuberkelbacillen blieb immer negativ. 

Therapie: Argent. nitr.-Instillation ^/opCt.). Dehnung, 3mal täglich x / 2 g Uro¬ 
tropin. Da nach 2 Monaten keine Besserung erzielt wird, wird Urotropin weggelassen 
und täglich 3mal je 1 g Salol genommen. Besserung. 

Auch im folgenden Falle musste man das Urotropin gegen Salol 
austauschen, da es den Zustand nicht günstig beeinflusste. 

Es handelte sich um eine 62 Jahre alte Patientin G., die seit 2 Jahren an hef¬ 
tigen Schmerzen beim Uriniren und äusserst heftigem Handrange litt. Harn stinkend, 
sehr trüb, alkalisch. Schmerzen im Kreuz und beiderseits in der Nierengegend. 
Schmerzen beim Katheterismus, durch welchen nur wenig Harn entleert wird. Die 
Einführung von 40 ccm Borlösung macht heftige Schmerzen. 

Diagnose: Cystitis dolorosa. Pyelitis chronica. 

Therapie: Argentum-Instillation (12 Tropfen einer l / 4 proc. Lösung). 3mal täg¬ 
lich y o g Urotropin. Morph, supposit. In der ersten Woche besserte sich der Zustand 
etwas, dann trat Verschlimmerung ein, sodass nach 14 Tagen das Urotropin aus¬ 
gesetzt und Salol verordnet wurde. Darauf folgte Besserung. Nach abermals 14 Tagen 
wurde Salol ausgesetzt und wieder Urotropin gegeben. Abermalige Verschlimmerung, 
die sich erst nach Aussetzen von Urotropin und Wiederverordnen von Salol besserte. 
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War in letztgenannten Fällen der Erfolg des Urotropin ausgeblicbcn, 
so ist er im folgenden unzweifelhaft. 

Herr St., 50 Jahre alt. Aufgenommen 26. Juni 1900. Vor 20 Jahren Gonorrhoe 
mit Cystitis und Epididyraitis. Seit vielen Jahren Harndrang und Brennen beimUriniren. 
Harn gleichmässig trüb, sauer. Eiweiss reichlich, kein Zucker. Im Sediment viel 
Eiter, Blasenepithelien und geschwänzte Epithelien. 

Diagnose: Pyelitis chron., Cyst. chron. Prostat. chron. Strictur urethr. 

Therapie: Argent. nitr.-Instill. Massage der Prostata. Dehnung. 3mal täglich 
V 2 g Urotropin. 

26. August. Strictur für No. 25. Fil. Charr. durchgängig. Prostata viel kleiner. 
Harn nahezu klar. Pat. zeigt sich monatlich 1—2 mal. Die Besserung ist anhaltend. 
Zweimal war bis heute (12. Dec.) das Urotropin weggelassen worden, was vor Ver¬ 
schlimmerung gefolgt war. Pat. nimmt jetzt 2 mal y 2 g ohne Beschwerden. 

Zum Schluss sei es gestattet einen Fall zu berichten, der seit Jahren 
in Folge einer Rückenmarksafifection an Blasenlähmung leidet. 

Pat. urinirt nicht spontan, muss 3—4mal in 24 Stunden katheterisirt werden. 
Seit 2 Jahren besteht Cystitis, trotz häufiger antiseptischer Blasenspülungen und An¬ 
wendung von Harndesinficientien. Auf Urotropingebrauch (4mal täglich x / 2 g) ver¬ 
schwunden die cystitischen Beschwerden rasch und der Harn klärt sich vollkommen. 
Jetzt ist der Harn seit 2 Mouaten bei täglich 2mal 1 / 2 g Urotropin vollkommen klar. 
3mal ward in dieser Zeit der Versuch gemacht, das Urotropin wegzulassen: doch ver¬ 
schlimmerte sich jedesmal der Zustand. 

Diese Beobachtungen bei unserer Darreichung von Urotropin ergaben 
folgende Schlüsse: 

1. Das Urotropin wird in Dosen von 3 mal täglich J / 2 g in einem 
Glase Wasser gut vertragen (nur in einem Falle trat Brennen beim 
Uriniren auf, das mit Sistirung .der Medication aufhörte). 

2. Im frisch (auch durch Katheterismus) entleerten Harn konnten wir 
des öfteren Formaldehyd mit Jorrissen’s Reagens nicht nachweisen; sonst 
wies der Ausfall dieser ungemein empfindlichen Reaction auf sehr geringe 
Formaldehydmengen hin. Dagegen gaben die Harne stets intensive 
Urotropinreaction. 

3. Dem Fehlen der Formaldehydreaction entsprach nicht auch ein 
Ausbleiben der Urotropinreaction und umgekehrt. 

4. Durchgreifende Unterschiede im Erfolge der Therapie je nach 
der Reaction des Harns konnten wir in unseren Fällen nicht erheben. 

5. Das Urotropin erwies sich als treffliches Harnantiseptieum; wo 
der Erfolg zu wünschen übrig liess. schien dies an der Unzulänglichkeit 
der Dosen zu liegen. 

6. Die locale Therapie wird durch diese Medication bei der chro¬ 
nischen Cystitis mit llarnrctcntion keineswegs überflüssig. 
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XXII. 

Aus der medicin. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Riegel in Giessen. 


Die Nachweisung des Broms im Harn und Speichel. 

Von 

Professor Dr. Georg* Sticker. 

foei Untersuchungen über die Ansammlung. Bindung und Ausschei¬ 
dung von Arzneien im Körper Gesunder und Kranker vermisste ich 
unter Anderem eine genügend einfache und sichere Probe für die Anwe¬ 
senheit von Brom in thierischen Flüssigkeiten und Geweben. Die vor¬ 
handenen Anleitungen der Chemiker zur qualitativen Analyse gaben mir 
ebensowenig eine solche wie unsere klinischen Leitfäden der chemischen 
Diagnostik. 

Wer die Sicherheit des Jodnachweises in Harn, Speichel, Milch, 
Geweben bei Anwendung der gebräuchlichen Mittel und unter Einhaltung 
der nöthigen Vorsichtsmaassregeln erprobt hat und dann hofft, mit den 
Proben auf Brom, welche von Jakseh, Krukenberg, Lenhartz, 
Neubauer und Vogel, Pcnzoldt, Sahli, Salkowski und Leube, 
Seifert und Müller und Andere fast einstimmig empfehlen, einen ähn¬ 
lichen Erfolg zu haben, der wird sehr enttäuscht und findet bald, dass 
selbst sehr grosse Brommengen der Entdeckung durch die empfohlenen 
Methoden sich entziehen, kleinere gar nicht oder nur mit einer ver- 
driesslichen Unsicherheit nachgewiesen werden können. 

Eine Spur Jodkalium, in einem Topf Urin aufgelöst, ist immer leicht 
wiederzufinden 1 ); ein Gramm Bromkalium und mehr verschwindet darin 
für die einfacheren Proben. Bei gleichzeiliger Anwesenheit von Jodsalzen 
und Bromsalzen im Harn ist es stets leicht, das Jod sichtbar zu machen; 
es wird sogar, wie ich mich in besonderen Versuchen überzeugt habe, 
durch die Anwesenheit von Brom die Entbindung des Jodes zweifellos 
erleichtert. Dagegen enlgeht, wie ich nachher aiisführen werde, das 

1) (.irenzwerthe für die Jodnach Weisung im (eiweisenden) Harn durch die ge¬ 
wöhnliche Starkekleisterprobe habe ich in meinen „l'ntersuehungen über die Elimi¬ 
nation des Jodes im Fieber* (Berliner klin. Wochenschr. lSSä) mitgetheilt. 
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Brom hei Anwesenheit von Jod der Untersuchung, wenn es nicht gelingt, 
zuerst das Jod zu entfernen. 

Zwar behauptet von Jaksch in seiner sonst so zuverlässigen Dia¬ 
gnostik (5. Auflage, 11)01), dass Brom rasch in den Harn und in den 
Speichel übergebe und sich darin leicht nachwciscn lasse; aber mir 
glückte es mit der von ihm befolgten Methode nie, im Speichel Brom 
zu finden, selbst dann nicht, wenn meine Versuchsperson 2, 3 und 4 g 
Bromkalium eingenommen hatte und ich danach ihren Speichel von 
Stunde zu Stunde in grossen Mengen (30, 50, 100 ccm) sammelte, was 
mit meiner Weise, Schwämmchen trocken kauen zu lassen 1 ), sehr leicht 
ist und keiner Pilokarpineinspritzungen, die empfohlen werden, bedarf. 

Freilich gelang es mir oft, die „für Brom charakteristische Gelb¬ 
oder Braunfärbung“ des Chloroforms nach Zusatz von Chlorwasser und 
Ausschütteln mit Chloroform ebenso aus dem Speichel wie aus dem Urin 
von Personen, die Bromkalium eingenommen hatten, zu erhalten; aber 
das gelang mir auch beim eingeengten Harn und beim Speichel fast 
aller Menschen, die gar kein Bromsalz bekommen hatten. 

Als ich aber das fragliche Brom genauer mit Stärkepapier oder 
durch Zusatz von überschüssigem Chlorwasser (Entfärbung der Brom¬ 
lösung) prüfte, merkte ich bald, dass das vermeintliche Brom keines war 
und dass die Angabe von Jaksch’s weder für den Harn noch für den 
Speichel eine allgemeine Gültigkeit hat. Auch die Hinweisung von 
Jaksch’s auf eine Arbeit von Rosenbach, derzufolge dieser im 
Speichel Brom nach Darreichung von Bromsalzen gefunden habe, beruht 
auf einem Irrthum, da die Mittheilung Rosenbach’s (Centralblatt für 
innere Medicin, 1891) sich auf Farbcnreactioncn im Speichel bezieht, 
die mit Brom nichts zu thun haben. 

Ehe ich auf die Untersuchung eingehe, was das für ein Körper ist, 
der Brom im Harn, im Speichel u. s. w. vorzutäuschen vermag, muss 
ich kurz die Schulmethode, welche der Bromnachweisung dienen soll, 
erwähnen. 

Man versetze, heisst es, den Harn mit einigen Tropfen Chlorkalk¬ 
lösung und Salzsäure, oder mit einer genügenden Menge Chlorwasser 
und schüttele mit Chloroform, oder mit Aether, oder mit Schwefel¬ 
kohlenstoff aus. Das freigewordene Brom werde dann von diesen 
Flüssigkeiten aufgenommen und färbe sie gelb bis braungelb. 

Zunächst sollte bei der Empfehlung dieser Probe nicht vergessen 
werden, hinzuzusetzen, dass ein Uebcrschuss von Chlorwasser die Bil¬ 
dung von Bromsäure bewirkt und damit wieder zur Entfärbung der Aus- 
ziehungsllüssigkeiten führt. 


1) Ein einfaches Vorfahren, grössere Mengen von Mundspeichel zu gewinnen. 
Münchener med. Wochensehr. 1S07. 
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»Sodann gelingt diese Probe mir bei Anwesenheit so grosser Brom¬ 
mengen, dass sie für gewöhnlich im Stich lasst. In Ucbereinstimmung 
mit Rabuteau (Gazette mödicale de Paris, 1868) empfehlen desshalb 
Einige, von Jaksch, Salkowski u. s. w., vor der Probe den Harn 
einzuengen, zu verkohlen und dann an dem farblosen Wasserauszug der 
Kohle in der angegebenen Weise auf Brom zu prüfen. 

Bei der Ausführung dieses Verfahrens erhält man die gelbe Färbung 
der Ausschiittclungsflüssigkeit, welche, wie bemerkt, keineswegs immer 
und mit Sicherheit Brom anzeigt. 

Zur Nachweisung geringer Jodmengen im Harn hatte Castain 
(Bulletin de Therapie, 1861) vorgeschlagen, etwa ein halbes Liter Harn 
mit 2 g Aetzkali zu versetzen, das Gemisch zum Trocknen zu ver¬ 
dunsten und sämratliche organische Stoffe zu verbrennen, dann den 
Rückstand in Wasser zu lösen und mit Stärkekleister und Chlorvvasser oder 
rauchender Salpetersäure oder salpetrigsaurem Kalium und Schwefelsäure 
auf Jod zu prüfen (nach Neubauer u. Vogel, Analyse des Harns, 9. Auf!.)- 

Auch diese, dem Rabuteau ? schen Verfahren offenbar zu Grunde 
liegende Methode habe ich zum Zweck der Bromentdeckung geprüft und 
dabei gefunden, dass man das (von Neubauer und Vogel in Klam¬ 
mern gesetzte) Chlorwasser nicht anwenden darf, ohne vorher die Lö¬ 
sung mittels Essigsäure, Phosphorsäure u. dgl. auf eine saure Reaction 
gebracht zu haben; im anderen Falle gelingt die Befreiung des Broms 
durch Chlorwasser nicht, oder nur unsicher bei einem sehr reichlichen 
Zusatz von Chlorwasser. Im übrigen ist bei dem Castain’schen Ver¬ 
fahren bezüglich der Deutung der Gelbfärbung des Chloroforms dieselbe 
Vorsicht nöthig wie bei der Rabuteau’schen Modification. 

Nicht anders ist es bei dem Verfahren Salkowski’s, der es mit 
Rücksicht auf die Eigenschaft des Harns, „Brom zu binden“, als zweck¬ 
mässig erachtet, zum Nachweis kleiner Brommengen sogar als nöthig, 
vor der Befreiung des Broms aus seinen Salzen das Brom dem llarn zu 
entziehen dadurch, dass es an Silber gebunden und ausgefällt wird, etwa 
nach folgender Vorschrift: 

50—100 ccm Harn werden im Kolben auf dem Wasserbad erhitzt, 
mit reiner »Salpetersäure angesäuert, mit einer Lösung von Silbernitrat 
reichlich versetzt und zugleich kräftig geschüttelt, damit der entstehende 
Niederschlag sieh zusammenballt und zuletzt die Flüssigkeit klar darüber¬ 
stellt; dann wird der Niederschlag durch ein Faltenfilter filtrirt, mit 
heissem Wasser ausgewaschen und der Filterrückstand auf dem Filter 
bei 100° getrocknet. Die trockene Masse wird mit dem dreifachen bis 
vierfachen Volumen eines Gemisches gleicher Theile Salpeter und kohlen¬ 
saures Natron verrieben lind geschmolzen; die Schmelze wird in Wasser 
gelöst, von dem abgeschiedenen metallischen Silber abfiltrirt und das 
Filtrat nach Neutralisirung mit Salpetersäure zur Reaction benutzt. 
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Bei diesem Verfahren kann, wie Salkowski hinzu fügt, auch das 
Brom, soweit es an organische Substanzen gebunden ist, nachgewiesen 
werden, wenn man nach dem Abfiltriren des Silberpräeipitats das Filtrat 
durch Einleiten von Schwefelwasserstoff vom Silberüberschuss befreit, 
vom Schwefelsilber abfiltrirt und das neue Filtrat mit etwa 3 g trockenem 
kohlensauren Natron und 5 g Salpeter cindampft, trocknet und schmilzt. 
In der wässerigen Lösung der Schmelze ist das Brom in der gewöhn¬ 
lichen Weise nachweisbar. 

Alle eben angeführten Methoden lassen ganz im Stich bei dem 
gleichzeitigen Vorhandensein einer Spur von Jod in der bromhaltigen 
Lösung; es gelingt dann weder durch Chlorwasser noch durch rauchende 
Salpetersäure, noch durch Schwefelsäure und Natriumnitrit das Brom 
sichtbar zu machen, weil das Jod die Ausschüttelungsflüssigkeit in An¬ 
spruch nimmt. 

Enthält die zu prüfende Flüssigkeit kein Jod, so ist die Entdeckung 
des Broms keineswegs gesichert. Man findet zwar, wie ich schon sagte, 
eine Gelbfärbung des Chloroforms u. s. w., aber diese nicht allein in 
dem Harn oder in dem Speichel, in welchem man Brom erwarten darf, 
sondern überhaupt in fast jedem beliebigen Harn und Speichel. 

Will man nun nicht von vorneherein annehmen, dass Brom in 
Spuren ein gewöhnlicher Bestandtheil des Körpers und seiner Ausschei¬ 
dungen sei, so muss man natürlich zweifeln, ob die Gelbfärbung der 
Ausziehflüssigkeit Brom ankünde. 

Oft ist schon ein mehr röthlicher oder braunrother als gelber oder 
braungelber Farbenton des Chloroforms beim Ausschütteln auffallend und 
macht die Diagnose Brom verdächtig. Zwar scheint die Fällbarkeit des 
Farbstoffes durch Silbernitratlösung oder Kupfersulfatlösung die Diagnose 
Brom zu stützen; aber die Unfähigkeit des vermeintlichen Broms, Stärke¬ 
kleister gelb zu färben oder durch Chlorwasser entfärbt zu werden, be¬ 
stärkt in dem Verdacht, dass es sich um einen anderen Körper als Brom 
handelt. 

Was ist nun dieses Pseudobrom? 

Seine Fällbarkeit durch Silbernitrat lässt unter Anderem an eine 
Cyan Verbindung denken, insbesondere an die im Harn wie im Speichel 
fast immer vorhandene Rhodanwasserstoffsäure oder vielmehr, da die 
Sulfocyansäure in wässerigen, ätherischen, chloroformigen u. s. w. Lösungen 
farblos ist, an die aus der Sulfocyansäure leicht entstehende gelbe Per- 
sulfocyansäure (Xanthan wasserstoffsäure), oder an eine rot he isomere 
Modifieation derselben, oder an ein durch die Eisenspuren, welche die 
meisten Reagentien enthalten, gebildetes Eisenrhodanid. 

ln der That kann es sich nur um eine Sulfocyansäure handeln; 
denn erstens lässt sich aus jedem Rhodansalz, welches in wässeriger 
Lösung mit rauchender Salpetersäure oder mit Natriumnitrit und Salz- 
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säure oder mit Chlorwasser und Harnasche (Chlorwasser allein genügt, 
nicht, auch ist nicht jede Harnasche wirksam) behandelt wird, ein gelb- 
rother bis rothbrauner Farbstoff bilden, der in Aethcr, Chloroform u. s. w. 
übergeht und mit Eisenoxydsalzen blutroth gefärbt wird; zweitens lässt 
sich an einer wässerigen Bromkaliumlösung zeigen, dass Brom in Gegen¬ 
wart von Rhodankalium durch Zusatz von Salzsäure oder Chlorwasser 
nicht abgcspalten wird, während bei Natriumnitritzusatz jener gelbrothe 
bis rothbraune Farbstoff entsteht, den Eisenoxyd blutroth färbt; drittens 
zeigt sich, dass alle Ilarnausziige und Speichelauszüge, die bromhaltigen 
wie die brorafreien, der wässerige Ascheauszug sowohl wie die mit Chlo¬ 
roform oder Aether u. s. w r . gemachte Ausschiittelung, durch Eisenoxvd- 
lüsungen blutroth gefärbt werden, selbst noch bei starker Verdünnung, 
und es ergiebt sich also, dass bei dem von den Autoren empfohlenen 
Verfahren, im eingeengten Harn Brom nachzuweisen, das 
Rhodankalium jedenfalls Brom Vortäuschen kann, wo es nicht 
ist, und in vielen Fällen Brom verdecken kann, wo es vor¬ 
handen ist. 

Die nächste Aufgabe war, zu versuchen, die unbequeme Rhodanver¬ 
bindung zu zerstören oder auszuschalten und dann das Brom nachzu- 
weisen. Es gelang dies nach dem Rath des Professor Elbs folgender- 
maassen: 

Eine wässerige Lösung von Rhodankalium und Bromkalium wird 
in eine tubulirte Retorte gebracht, die mit ihrem langen Rohr in eine 
U-förmige Vorlage endigt. Letztere enthält Zinkspähne als Reductions- 
mittel und verdünnte Kalilauge (5pCt.) und stellt zur Abkühlung in 
einem Gefäss mit kaltem Wasser. Der Retorteninhalt wird vorsichtig 
mit Salzsäure und chlorsaurem Kalium versetzt und dann bis zum Kochen 
erhitzt. Nach dem Erhitzen trübt sich die Flüssigkeit opaleseirend, falls 
die zugesetzte Menge von chlorsaurem Kalium ausreichte; sonst muss 
mehr von letzterem zugesetzt werden; es tritt dann bei weiterem Kochen 
eine rasche Aufhellung der Flüssigkeit und als Zeichen der Brom¬ 
befreiung ein flüchtiges Erscheinen von braunem Dampf auf. Das Brom 
geht als Chlorbrom in die Vorlage über, wird hier als Bromkalium ge¬ 
bunden und kann dann im Filtrat durch Chlorwasser befreit und mit 
Chloroform ausgeschüttelt werden, oder es ist in der Vorlage als Brom¬ 
säure vorhanden und kann dann nicht mit Chlorwasser, sondern mit 
salpetrigsaurem Natrium befreit werden. Dass die im Chloroform ent¬ 
haltene gelbe Substanz Brom ist, kann durch die Stärkeprobe sowie durch 
die Entfärbung bei einem Ueberschuss von Chlorzusatz festgestellt werden. 

Macht man den beschriebenen Versuch mit dem eingedampften und 
verkohlten Harn eines Menschen, der ein Bromsalz eingenommen hat, 
so gelingt die Nachweisung des Broms jedesmal einige Zeit nach der 
Aufnahme und viele Stunden später. Dasselbe glückt auch bald nach 
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der Einverleibung des Broms im Speiehel, wenn die eingenommene Brom¬ 
menge nicht zu gering war, mindestens zwei oder drei Gramm betrug. 

Eine weitere Frage ist, wie kann man bei gleichzeitiger Anwesenheit 
von Jod und Brom im Harn das letztere nachweisen? 

Krukenberg benutzt zur Trennung der Halogene die verschiedene 
Löslichkeit ihrer Silberverbindungen in Ammoniak (Grundriss der medi- 
cinisch-chemischen Analyse). 

Seine Methode beruht auf den folgenden Thatsachen: wird der 
Silberniederschlag aus einer Flüssigkeit durch verdünntes Ammoniak voll¬ 
ständig wiedergelöst, so kann es sich um Cyan- oder Chlorverbindungen 
handeln; Bromsilber wird nur in coneentrirter Ammoniaklösung gelöst; 
Jodsilber ist auch darin unlöslich. Das Cvan wird nun in der Lösens: 

•f 

mittels der ßerlinerblaureaction, das Brom mittels Chlorwasser und 
Schwefelkohlenstoff durch die gelbe Färbung des letzteren, das Chlor 
bei Anwesenheit von Brom und Cyan durch Destillation mit chromsaurem 
Kalium und Schwefelsäure erkannt. — Löst sich der Silberniederschlag 
nicht oder unvollständig, so wird mit Chlorwasser und Schwefelkohlen¬ 
stoff auf Jod geprüft. Bei gleichzeitiger Anwesenheit von Brom tritt 
nach reichlichem Chlorvvasserzusatz keine völlige Entfärbung des Schwefel¬ 
kohlenstoffs, sondern Gelbfärbung ein. Der Nachweis von Cyan und 
Chlor soll bei Gegenwert von Jod und Brom keine Aenderung erfahren. 

Prüft man diese Methode an Harnauszügen, die mit den verschiedenen 
etwa fehlenden Halogenen vor der Bereitung versetzt sind, so findet 
man, dass das Ergcbniss durchaus kein einheitliches ist, sondern von 
der Menge der einzelnen Halogene abhängt. Was insbesondere die Nach¬ 
weisung des Brom angeht, so entzieht es sich in kleineren Mengen der 
Probe durch die vorhin bereits erwähnte Wirkung des Chlonvassers, im 
Uebersehuss aus dem gelben Brom farblose Bromsäure zu bilden. Und 
es ist eben kaum möglich, die Grenze, wo der Chlorüberschuss beginnt, 
bei Bromspuren einzuhalten. Ausserdem ist es mir wenigstens unmög¬ 
lich, die gelbe Färbung des Schwefelkohlenstoffs u. s. \v. durch Brom¬ 
spuren von der gelben Färbung, w 7 elche ausgeschütteltes Chlor macht, 
zu unterscheiden. 

Etw r as besser gelingt die Bromentdeckung im Harn in Gegeiuvart 
von Jodsalzen durch das folgernde Verfahren: 

Man versetzt den eingeengtem Harn mit Kupfervilriollösung und 
schw'etliger Säure (letztere als Reductionsmittel, damit kenn lösliches 
Kupferrhodaniel entsteht); dann fällt das Jod als Kupferjodür, das Rhodan 
als Kupferrhodaniir aus; die beiden Verbindungen können abfiltrirt wer¬ 
den; freilich geht das Kupferjodür oft leicht durch das Filter, so dass 
der Harn besser durch ein dichtes Wattelilter als durch Papier, oder 
noch zweckmässiger durch Centrifugiren mit Kohlepulver vom Jodnieder¬ 
schlag befreit wird. Am Filterrückstand und Centrifugensediment wird 
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Rhodan dadurch nachgewiesen, dass dem in Wasser aufgenommenen 
Niederschlag nach Ansäuerung mit Salzsäure Eisenchloridlösung zuge¬ 
träufelt wird; es entsteht das blutrothe Eisenrhodanid. Setzt man nun 
Schwefelkohlenstoff zu und schüttelt aus, so geht das zugleich frei¬ 
gewordene Jod in letzteren über, während das Eisenrhodanid im Wasser 
gelöst bleibt. — Der nach Ausfüllung des Jodes und Rhodans verblie¬ 
bene Harn wird zur Vertreibung der schwelligen Säure erhitzt, wieder 
abgekühlt und dann mit einer Spur Salzsäure angesäuert und mit Chlor- 
Wasser versetzt. Dabei wird das Brom entbunden und von zugefügtem 
Chloroform mit gelber oder brauner Farbe aufgenomraen. Um nun 
sicher zu sein, dass man es im Chloroform mit Brom zu thun hat, 
lässt man cs auf einem nassen Filter absitzen, wäscht das Chlor mit 
reinem Wasser aus und fügt dem zugleich mit Wasser in ein Reagenz¬ 
glas gebrachten Chloroform etwas Jodkaliumlösung zu. Enthält das 
Chloroform Brom, so macht dieses Jod frei, welches mit weinrother 
Farbe die gelbe des Broms verdrängt, während das darüberstehende 
Wasser farblos bleibt. Enthielt das Chloroform kein Brom, so ruft der 
Jodkaliurazusatz keine Veränderung hervor. 

Die vorstehende Probe ist einfacher, als die von Krukenberg an¬ 
gegebene und, so viel ich sehe, auch sicherer. Sie t-hcilt aber mit ihr 
den Nachtheil, dass es nur bei sehr vorsichtigem Arbeiten gelingt, das 
Jod ganz auszufällen. 

Ich hätte damit zufrieden bleiben müssen, wenn sich nicht zufällig 
ein weit einfacheres Verfahren geboten hätte, das ich in den Comptes 
rendus hebdomadaires des seances de PAcadömie des Sciences (Tome 
126, No. 3, 1898) gefunden habe. Es wird von Carnot unter dem 
Titel: Sur la Separation et le dosage de Pjode, du brome et du chlore 
mitgetheilt. Es lässt an Sicherheit und Feinheit nichts mehr zu wünschen 
übrig, und ich darf hoffen, dass es an die Stelle der bisher empfohlenen 
nichtsnutzigen Proben in unsere Lehrbücher übergehen wird. 

Es gestattet die Nachweisung des Brom in Gegenwart aller an¬ 
deren Halogene. Wenn Jod vorhanden ist, kann dieses, muss aber nicht 
nothwendig zuerst entfernt werden: 

1. Das Jod wird durch Schwefelsäure, welche mit Salpetersäure- 
därapfen (durch Einwirkung von Acid. nitr. concentrirt auf Stärke unter 
Erwärmen gewonnen) gesättigt ist, entbunden und mit einigen Tropfen 
Schwefelkohlenstoff ausgeschüttelt. 

2. Nach Ausscheidung des Jodes giesst man die Flüssigkeit in 
einen kleinen Ballon, fügt ein wenig Chromsäure und Schwefelsäure 
hinzu, erwärmt bis zum Kochen und hält über die Oeffnung ein mit 
Fluoresceinlösung gelb gefärbtes Filtrirpapier. Dasselbe wird durch 
Spuren von Brom geröthet. 

Untersucht man geringe Flüssigkeitsmengen, Speichel u. s. w., so 
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ist es besser, dieselbe in einen Erlenmeyer’schen Kolben zu giessen, 
damit die Yerdampfungsfläclie möglichst gross ist, und eine feuchte 
Kappe von schwach gefärbtem Fluoresceinpapier fest darüber zu decken, 
damit von dem Bromdampf nichts nebenher entweicht. 

Es gelang mir mit dem Carnot’schen Verfahren, im Speichel 
sicher Brom zu entdecken, wenn ich mit der Methode Krukenberg’s 
oder nach meiner Kupfervitriolfällung vergeblich danach gesucht hatte. 

Bisher habe ich Folgendes festgestellt: Im Speichel tritt das Brom 
nur nach Aufnahme grösserer Mengen Bromkalium (I—2 g und mehr) 
und zwar schubweise, besonders nach längeren Kaubewegungen auf. 

Ohne vorhergegangene Bromcinführung fand ich Brom im Speichel 
und im Harn nie. Ebensowenig gelang es mir, in der Asche dreier 
Gehirne, in drei Leberstücken, in zwei Nieren, in zwei Schilddrüsen und 
im Muskellleisch von Menschen, welche in den letzten Wochen ihres 
Lebens keine Bromarznei erhalten hatten, Brom aufzufinden. 

Diese Untersuchung, welche feststellen sollte, ob das Brom ein 
regelmässiger Bestandtheil des menschlichen Organismus sei, war mit 
Rücksicht auf die Entdeckung Baumann’s geschehen, dass in der 
Schilddrüse und in der Thymusdrüse das Jod regelmässig als organischer 
Körpertheil enthalten ist. (Zeitschrift für physiolog. Chemie. 21. Bd. 
1895.) 

Wenn Baumann sagt, dass ihm die Nachweisung von Jod in anderen 
Organen des Körpers bisher nicht gelungen sei, so kann ich dies für 
die genannten Leichcntheile meinerseits bestätigen. Dagegen habe ich 
deutliche Spuren von Jod wiederholt im Harn von Menschen gefunden, 
welche arzneiliche Jodgaben nicht erhalten und auch in den der Unter¬ 
suchung vorhergehenden Tagen keine jodhaltigen Speisen (Seefische, 
Leberthran u. s. w.) genossen hatten. Ebenso habe ich in zwei mensch¬ 
lichen Hoden und in einer Probe Kuhmilch Jod gefunden. Ich theile 
diese vereinzelten Befunde hier bei Gelegenheit mit, weil ich nicht weiss, 
ob ich sie in der nächsten Zeit vermehren und auf ihren Grund ver¬ 
folgen kann. 
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Heber schwere Abdominalerscheimingeii im Beginn einer 
Pneumonie oder Pleuritis. 

Von 

Dr. P. Hampeln, Riga. 

Zu einer der wichtigsten Erfahrungen, die, wenigstens vorübergehend, 
dem Arzte grosse Verlegenheit bereiten kann, gehört die Vortäuschung 
schwerer Erkrankungen irgend eines ganz gesunden Körpertheils, während 
es sich um eine Erkrankung ganz anderer, versteckter Lokalisation 
handelt, die nur die Maske jener angenommen hatte. 

Solcher Maskirungen giebt es nicht wenige. Ich erinnere an die im 
Kindesalter so oft unter dem Bilde schwerer Meningitis au tretende, 
sonst aber verborgene croupöse Pneumonie, an die Maskirung einer 
Nierenkolik durch eine Darmkolik, einer Gallensteinkolik oder Typhlitis 
durch eine Uretercnkolik, eines acuten pericardialen Ergusses oder steno- 
cardischen Anfalles durch schwere Abdominalerscheinungen, alles der 
Erfahrung entnommene Beispiele, die sich leicht noch vermehren Hessen. 
Mein besonderes Interesse erregte aber in den letzten Jahren, dass auch 
Erkrankungen gewöhnlichster Art, nämlich eine Pneumonie oder Pleuritis 
Veranlassung zu Täuschungen geben können, indem sie die Maske 
schwerster Abdominalerkrankungen annehmen urd zwar in so auffälligem 
Grade, dass man sich vor die Entscheidung einer etwa vorzunehmenden 
Laparotomie gestellt sehen kann. 

Mit diesen Fällen, die man, wie mir scheint, gut unter der Be¬ 
zeichnung „pneumogener abdominaler Choc a zusammenfassen könnte, 
will ich mich hier an der Iland mehrerer einschlägiger Beobachtungen 
beschäftigen. Ganz ausser Betracht soll dabei bleiben das so häufige 
Febergreifen der Erkrankung einer Körperhöhle auf die andere, etwa der 
Abdominalhöhle auf die Brusthöhle und umgekehrt, auf welchem Ueber- 
tragungswege das auch geschehen mag, wobei ja gleichfalls das primär 
oder secundär erkrankte Organ übersehen werden kann und woraus 
ebenso eine Täuschung, aber anderer Art folgt. Es bleibt hier nämlich 
eine t hat sächlich vorhandene Organerkrankung nur wegen fehlender 
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Krankheitsmerkmale verborgen, während es sich in unserem Falle eben 
um gar keine Krankheit, sondern nur um eine täuschende Krankheits¬ 
erscheinung handelt. Dieses täuschende Scheinbild war in mehreren 
mir im Laufe der Jahre begegneten Fällen das der Perforationsperitonitis 
oder acuten Darmocelusion. Zwar gelang in den Fällen meiner Beob¬ 
achtung die rechtzeitige Beseitigung der Täuschung und die Aufdeckung 
des eigentlichen Zusammenhanges allerdings jedes Mal. Dennoch muss 
ich eine solche Gefahr auf Grund der Referate der früher zum Krank¬ 
heitsfälle hinzugezogenen Aerzte und eigener Wahrnehmung als bestehend 
anerkennen und erachte es darum nicht für unwichtig, einmal auf diese 
Frage näher einzugehen. 

Der erste Fall dieser Art begegnete mir vor mehreren Jahren. 

Der Kranke, ein junger Mann, wurde in die damals von mir geleitete thera¬ 
peutische Abtheilung des Stadtkrankenhauses unter der Diagnose „Perforations- 
]>erit-onitis u von aussen her eingebracht. Die schwere, acut, unter heftigem Leib¬ 
schmerz, Obstipation und Erbrechen einsetzende Krankheit hatte die Diagnose veran¬ 
lasst, doch ergab die Untersuchung am Aufnahmetage die Zeichen einer Pleuro¬ 
pneumonie der linken Seite unter Ausschluss einer Abdominalerkrankung. Hascher 
tödtlieher Verlauf in 24 Stunden. 

Sectionsergebniss: Serös-eitrige Pleuritis links, normaler Abdominalbefund. 

In einem zweiten im .fahre 1X9S von dem mich im Krankenhause während 
meiner Absenz vertretenden Collegen beobachteten Falle gab der unter schweren Er¬ 
scheinungen einkommende Kranke an, seit 4 Tagen an heftigen Leibschmerzen, Stuhl- 
verstopfung und Erbrechen zu leiden. Collaps, Erbrechen bei der Aufnahme. Tem¬ 
peratur 3b.0. Puls kaum fühlbar, röchelndes Athmen, Benommenheit, kein Auswurf. 

Objcetiver Befund: lieber den Lungen vorne beiderseits tympanitischer 
Schall, weit verbreitetes mittel- und grossblasiges Hasseln. Leise Herztöne. DilTuse 
Pruekempfmdlichkeit des aufgetriebenen Abdomens. Wegen Annahme einer „Darm- 
oeclusion oder -Perforation“ wird Patient sofort in die chirurgische Abtheilung über¬ 
geführt, wo jedoch nach Feststellung desselben Befundes die Operation wegen des 
hochgradig collabirten Zustandes unterbleibt. Tod nach wenigen Stunden. 

Sectionsbefund: Normales Abdomen, croupöse Pneumonie des rechten 
Unterlappens. Amyloid der Milz und der Nieren. 

Ein dritter Fall im Januar 1S99 irnponirte dem Assistenten der therapeutischen 
Abtheilung laut mündlichen Heferats in früher Morgenstur.de als Darmocelusion. 
Patient, ein junger Mann, war in der Nacht plötzlich mit heftigen Schmerzen im 
linken Ilvpoehondrium und im Kücken ohne Schüttelfrost erkrankt. Stuhl Vorhaltung, 
heftiger Leibschmerz lind Collaps, eine anscheinend geblähte und gesteifte unbeweg¬ 
liche Darmschlinge links, bei sonst negativem Organbefund veranlasst^ die angegebene 
Diagnose und die sofortige Ueborführung des Kranken, noch bevor ich ihn gesehen, in 
die chirurgische Abtheilung, wo vom Assistenten dieselbe Auffassung getheilt wurde. 

Ich referire nun weiter nach dem mir frcumlliehst zur Verfügung 
gestellten Krankenhogen dieser Abtheilung. 

Die Aufnahme durch den Abtheilungschef Dr. Bergmann ergab einen kräftigen 
Allgemeinzustand des Patienten bei mässiger Temperaturerhöhung. Abdomen weich, 
nicht aufgetrieben; linkerseits, besonders im linken Hypochondrium, sehr druck¬ 
empfindlich, doch ohne Kesistenz. Im Uebrigen negativer Befund. Am folgenden 
Tage, den 2. .Januar, nach Clysma reichlicher übelriechender Stuhl. Am 3. Januar 
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dieselben Schmerzen. Am 4. Januar wird links hinten unten am Thorax Dämpfung, 
Bronchialathmen und * abgeschwächter Pektoralfremitus nachgewiesen. Nun Ueber- 
führung in die therapeutische Abtheilung, wo ich den Patienten mit den Zeichen 
einer serös-eitrigen Pleuritis vorfand. Ausgang in Genesung in kurzer Zeit. 

Der 4. Fall im Jahre 1899 betrifft eine junge Frau von etwa 20 Jahren. Sie 
war mit hartnäckigem Erbrechen, Stuhlverhaltung, heftigen epigastrischen Schmerzen 
und Fieber erkrankt. Dieses und Collapserscheinungen legte den behandelnden 
Aerzten die Annahme eines perforirten oder doch zur Perforation tendirenden Ulcus 
ventr. und damit die Erwägung eines etwa vorzunehmenden chirurgischen Eingriffes 
nahe. Doch sollte zuvor eine Consultation stattfinden, zu der ich am Abend hinzu- 
gezogen wurde. Hier wurde ich zunächst beim Anblick der jammernden, würgen¬ 
den Kranken allerdings an das Bild der präsumirten Krankheit erinnert. Doch er¬ 
wiesen sich diese stürmischen Erscheinungen bei genauerer Betrachtung als wesent¬ 
lich nervöser Natur und ergab die objective Untersuchung eine croupöse Pneumonie 
des rechten Unterlappens, die den auffallenden abdominalen Shok hervorgerufen hatte. 
Das Bild schwerer Erkrankung wich bald dem beruhigenden, jede Gefahr aus- 
schliessenden Zuspruche. In wenigen Tagen erfolgte Genesung. Typischer Verlauf. 

Im fünften gleichfalls der consultativcn Privatpraxis angehörenden Falle lagen 
keine so schweren Abdominalerscheinungen wie in den eben mitgetheilten vor, doch 
blieb das Urtheil zwei Tage lang in der Schwebe und ward der Verdacht bei Ab¬ 
wesenheit aller auf die Lunge oder Pleura hinweisenden Merkmale anfänglich dem 
Abdomen zugelenkt. Patientin war acut unter Fiebererscheinungen schwer erkrankt, 
klagte anfänglich über Schmerz im linken Hypochondrium, am folgenden Tage über 
das linke Hypogastrium, das besonders druckempfindlich erschien. Doch ergab eine 
gynäkologische Untersuchung völlig normalen Befund der verdächtigten Sexualorgane 
und gelang es an dem darauffolgenden Consultationstage zum ersten Male links ein 
Pleuraexsudat festzustellen. Rascher Verfall der Kräfte und Tod am 4. Krankheits¬ 
tage. Keine Section gestattet. 

Alle die eben mitgetheilten Fälle zeichnen sich durch kaum anzu¬ 
zweifelnde Eindeutigkeit aus. Zwei Fälle primärer foudroyanter Pleu¬ 
ritis mit tödtlichem Verlauf, eine serös-eitrige Pleuritis mit günstigem 
Ausgange, eine tödtliche und eine günstig verlaufene croupöse Pneumonie, 
alle im Beginn der Erkrankung als Peritonitis oder Darmocclusion impo- 
nirend, während die gewöhnlichen Merkmale der eigentlichen Krankheit 
fehlten und auch die physikalische Untersuchung, wenigstens anfänglich, 
ein negatives Ergebniss hatte, jedoch im weiteren Verlaufe noch recht¬ 
zeitig, mit einer Ausnahme, das wahre Verhalten aufdeckte. 

Ehe wir uns nun mit dieser Thatsache eingehender beschäftigen, 
bleiben noch zwei weitere Fälle mit freilich weniger eindeutigem Befunde 
zu berücksichtigen, die aber als Grenzfälle auch an dieser Stelle Be¬ 
achtung verdienen. Denn, obschon in keinem von ihnen der primäre 
Charakter der Pleura- resp. Lungenkrankheit bewiesen werden konnte, 
so fehlt doch auch ebenso der Beweis des Gcgentheils und erscheint 
darum die Frage nach einem Zusammenhänge, wie er eben beschrieben 
wurde, der Erwägung werth. 

Im ersten von ihnen hatten heftige Leibsclimerzen, Erbrechen, starker Meteo¬ 
rismus und Obstipation zur Annahme einer schweren Darmerkrankung geführt. Pa¬ 
tient, ca. 40 Jahre alt, wurde von seinem Arzte an die chirurgische Abtheilung des 
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Krankenhauses gewiesen. Dorthin von den Angehörigen zur Berathung aufgefordert 
constatirte ich den trotz reichlicher Stuhlentleerung noch immer bestehenden aber 
schmerzlosen Meteorismus mit erheblichem Hochstande des Zwerchfells, ausserdem 
aber Dämpfung der abhängigen Thoraxpartien, beiderseits Bronchialathmen, Rasseln 
und aufgehobenen Pectoralfreinitus, besonders links. Bei der Probepunction der linken 
stärker gedämpften Thoraxhälfte wurde eine hämorrhagische Flüssigkeit gefunden. 
Die Abdominalerscheinungen traten nun gänzlich in den Hintergrund, so dass Patient 
wieder in seine Privatwohnung entlassen wurde. Auch hier zum Kranken gerufen 
hatte ich wiederholt Gelegenheit mich von der unter massigen Temperaturerhöhungen 
fortbestchenden pleuralen AfTection zu überzeugen, während das Abdomen nun völlig 
normal erschien. Links dehnte sich das Exsudat immer mehr aus. Eine zweite 
Probepunction links hinten in der Höhe des X. Intercostalraumes ergab rein eitriges 
nicht riechendes Fluidum, während vorne im V. Intercostalraum rein seröse, leicht 
gerinnende Flüssigkeit gewonnen wurde. Spärliche Leuco- und Erythrocyten darin. 
Ablehnung eines operativen Eingriffes. Tod nach circa einem Monat. Section nicht 
gestattet. 

Auch in diesem Falle scheint sich mir aus dem klinischen Verlauf 
mit Wahrscheinlichkeit eine primäre Erkrankung der Brusthöhle zu er¬ 
geben, wenngleich natürlich ein verborgener subphrenischer Abscess un¬ 
bekannten Ursprunges mit secundärer Pleuritis nicht ausgeschlossen 
werden kann. Bei dem Mangel aller Anhaltspunkte aber sowohl in 
der Vorgeschichte des Kranken als im Krankenbefunde für diese 
auch von den hinzugezogenen Collegcn der chirurgischen Disciplin be¬ 
kämpfte Annahme fiel die Entscheidung zu Gunsten einer ungewöhnlichen, 
vielleicht auf neoplastischem Boden entstandenen, multilobulären, serös¬ 
eitrigen Pleuritis, die in ihrem Beginn von stürmischen Abdominal¬ 
erscheinungen accidenteller Natur begleitet war. Freilich der Beweis 
für diesen Zusammenhang fehlt, aber ebenso der Gegenbeweis. 

Wegen der Möglichkeit desselben Zusammenhanges sei hier noch des 
letzten, nach mancher Richtung wichtigen und ungewöhnlichen Falles 1 ) 
gedacht, dessen Erklärung gleichfalls und gerade in Folge des unerwar¬ 
teten Sectionsbefundes Schwierigkeiten bereitete. Am 1. März 1896 trat 
in die therapeutische Abtheilung ein Arbeiter unter den Erscheinungen 
eines acuten Darmverschlusses ein und wurde von mir sofort zur weiteren 
Entscheidung in die chirurgische Abtheilung übergeführt. Aus dem mir 
freundliehst zur Verfügung gestellten betreffenden Krankenbogen dieser 
Abtheilung ergiebt sich folgende Krankengeschichte: 

J. T., 57 Jahre alt, Arbeiter, aufgenommen am 1. März 18%, erkrankt mitten 
in völligem Wohlsein plötzlich gestern Vormittag, nachdem er Morgens noch eine 
reichliche Stuhlentleerung gehabt hatte, mit starken Leibschmerzen, besonders links 
vorn Nabel. Nun Verhaltung von Stuhl und Winden, Anschwellung des Leibes. 


1) Di eses Falles geschieht auch Erwähnung in meiner Arbeit „über einen un¬ 
gewöhnlichen Fall einer Dünndarmincarceration“ in „Mittheilungen aus den Grenz¬ 
gebieten etc. u , Bd. 9, S. 606 und von Bergmann im Archiv f. klin. Chir., Bd. 61, 
Heft 4: „Zur Diagnose und Behandlung der Darmocclusionen“, Fall 39. 
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Heute Morgen Kothbmhen. Bisher in jeder Beziehung gesund gewesen. Patient wird 
aus der inneren Abtheilung mit der Diagnose „Darmverschluss“ übersandt. 

Status: Kräftiger Körperbau, mässige Fülle, das Gesicht blass, die Nase livid, 
Augen eingesunken. Die Extremitäten sind kühl und bläulich verfärbt. Puls klein, 
unregelmässig. Normaler Herzbefund. Abdomen gleich massig aufgetrieben, oberhalb 
des Nabels heller tympanitischer Schall, in der Gegend der Blase und des S. romanum 
leichte Dämpfung. Die Palpation des ganzen Leibes ist schmerzhaft. Die lleocoecalgegend 
bei Druck besonders empfindlich. Bauchdecken stark gespannt. Bruchpforten frei. 
Im Rectum grössere Kothballen. Per Katheter werden aus der Blase einige Tropfen 
dunkelen Urins entleert. 

Bei der Untersuchung in Narkose lassen sich unter dem Nabel ein paar stärker 
gefüllte Darmschlingen fühlen und verschieben, worauf sie stets wieder die alte Stelle 
entnehmen. Diagnose: Volvulus. 

Vor der Operation am Aufnahmetage erbricht Patient nochmals grosse Mengen 
fäculenter Flüssigkeit. Temperarur Morgens 37,9°. 

Operation. Schnitt unterhalb des Nabels in der Linea alha. Es werden ca. 
GO ccm. hellgelber klarer Flüssigkeit entleert, dann liegen röthliche livid verfärbte, 
durchweg spiegelnde, geblähte Dünndarmschlingen vor. Allein auch nach Verlänge¬ 
rung des Schnittes nach unten findet man nirgends eine collabirte Darmpariie. 
Schluss der Wunde durch die Naht bis auf den untern Winkel. Gazetampon. 

Nach der Operation erbricht Patient noch einmal und hat dann durch das Tin¬ 
geführte Darmrohr einen reichlichen Stuhl. Temperatur 38,0. P. 120. 

2. März. Temperatur 36,8, Abends 37,2. Abdomen flacher geworden. Kein 
Erbrechen. 

3. März. Temperatur 37,2. Grosse Hinfälligkeit, starker Foetor ex ore. Puls 
sehr klein. Mittags 12 Uhr exitus letalis. 

Sectionsbefund (Dr. Krannhals): Lungen adliärent. Rechter Oberlappen 
massig indurirt, hier und da frische pneumonische Herde mit miliaren Knötchen. 
Unterlappen hier diffus pneumonisch verdichtet. Durchschnitt dunkelgrau, fast 
schwärzlich, glatt, Gewebe morsch. Linker Unterlappen blutreich, morsch, von sehr 
geringem Luftgehalt, bei Druck reichliches blutiges Serum entleerend, durchsetzt von 
miliaren „Tuberkelknötchen“. Im linken Überlappen einzelne Indurationsherde. Aus¬ 
strichpräparat vom rechten Unterlappen ergiebt Fraen kel \sohe Diplokokken 
(Dr. Schubert). Herzumfang 10, 11, G 1 ^. Pericard normal. Schlaffe Musculatur. 
Geringe Arteriöselerose. 

Bauchhöhle: Sämmtlieho Dünn- und Dickdarmschiingen in stark geblähtem 
Zustande (Dünndarm 11, Dickdarm 17—18 cm Umfang). Nur das letzte Stück des 
lleum in nächster Nähe der llcocoecal klappe erscheint collabirt. Die nächst höher 
gelegene, etwa 30—40 cm lange Dünndarmpartie ist etwas dunloder gefärbt als die 
übrige Darmserosa und -mucosa. Die Mueosa von einigen kleinen Blutungen durch¬ 
setzt. Die Darm wand ist jedoch weder ödematös noch hämorrhagisch verdickt. Eine 
Strangfurche ist an dieser allem Anscheine nach, einer Occlusion unterworfen ge¬ 
wesenen Darmschlinge allerdings nicht zu sehen. Mesenterium normal, keine 
venöse Stase. Processus vermiformis normal. Magen hochgradig dilatirt. Keine Pe¬ 
ritonitis. Milz: 12, 7, 'l 1 /*, schwärzlich, morsch. Nieren: 12, 0, 4. Durchschnitt 
dunkelgrau. Leber: 25, 15, 12, 7 1 / 0 . deutlicher acinöser Bau. Gallenblase mit 
Quercolon verwachsen, sonst normal. Oesophagus, Pancreas, Trachea, Larvnx etc. 
normal. 

Trotz der Verdichtungen der unteren Lungenlappen und der 
Fraenkel \schen Kokken im Ausstrichpräparat meine ich die Annahme, 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



l ei;, sdiwere Alidnminulerscheinungcn im Beginn einer Pneumonie oder Pleuritis. 453 

es habe sieh in diesem Falle um eine croupöse Pneumonie, ja über¬ 
haupt um eine primäre LungenafTection gehandelt, nicht vertreten zu 
können, halte sie vielmehr auf Grund des anatomischen Befundes so¬ 
wohl, wie des klinischen Verlaufes für ausgeschlossen. Einzig zulässig 
erscheint mir die Deutung des Lungenbefundes als eines sccundären, als 
einer hypostatischen oder metastatischen oder aspiratorischen Pneumonie 
mit Tendenz zur Gangrän, wofür der terminale orale Foetor sehr in die 
Wagschale fällt. 

Solcher sozusagen enterogener Pneumonien geschieht in dem be¬ 
kannten Werke Leichtensterms über „Darmverschliessungen und-Ver¬ 
engerungen“ ausdrücklich Erwähnung, doch mit Betonung ihres termi¬ 
nalen, klinisch darum zurücktretenden Charakters und ihrer Abhängig¬ 
keit „von Kothinfiltration und retroperitonealer Verjauchung“. Dass sie 
aber auch ohne so schwere Vorgänge und dennoch in Folge einer Darm¬ 
erkrankung entstehen können, darüber belehrt uns Aufrecht. Gelang 
es ihm doch in einzelnen Fällen solche sogenannte „atypische und Colo- 
pneumonien“ auf hämatogene, vom Darm- oder Urogenitaltraktus aus¬ 
gehende Infection resp. auf das Colonbacterium als ihren Erreger zu¬ 
rückzuführen (Ivrebisch, J. Müller). Verhält sich das so, so erscheint 
die Annahme sehr nahe liegend, dass man diesen Infectionen am ehesten 
gerade bei den Darmocclusionen begegnen sollte, da diese, wie experi¬ 
mentell festgestellt zu sein scheint, dem üebertritt des Bacteriums in 
die Blutbahn auch ohne Darmläsion besonders günstige Bedingungen 
schaffen. 

Das Auftreten solcher enterogener Pneumonien ergiebt sich denn 
auch bei Durchsicht meines klinischen Materials, das, obgleich über 
bakteriologische Untersuchung der Fälle keine Notizen vorliegen, auch 
ohne diese der Berücksichtigung werth erscheint. 

Von 1891—1899 gelangten aus der therapeutischen Abtheilung 
7 Fälle acuter Dünndarmocelusion (darunter eine lnvagination) zur 01)- 
duction. Tn 4 Fällen war der Lungenbefund im Wesentlichen ein nega¬ 
tiver, in dreien jedoch positiv. Einmal (lnvagination) ist der rechte Unter¬ 
lappen als blutreich und brüchig angegeben, in einem zweiten Fall (in- 
earcerirte Hernie, Perforation) fand sieh schlaffe „Hepatisation“ des 
linken Unterlappens, im Centrum des rechten Unterlappens ein kleiner, 
läustgrosser, pneumonischer Herd, „wie bei eroupöser Pneumonie“, im 
drittem (Abschnürung durch Strang» „pneumonische Verdichtung“ des 
linken Unterlappens. Zusammen also mit dem hier ausführlicher mit- 
getlieilten Falle 4mal Pneumoniebefund in Folge tüdtlich verlaufener Darm- 
occlusion als ihrer wahrscheinlichen Ursache. 

Nun stüsst man aber in diesem letzten Fall bei Annahme der Darm- 
ocelusion wieder auf neue Schwierigkeiten, da es weder bei der Operation 
noch Obduction gelang, die Ursache der Ocelusion zu entdecken, so dass 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


454 P. HAMPELN, 

mit der Möglichkeit des seltenen Falles eines „dynamischen lleus a ge¬ 
rechnet werden muss. Bedenken wir jedoch die Abwesenheit eines jeg¬ 
lichen Anhaltspunktes sowohl in der klinischen Geschichte des Falles, 
als im anatomischen Befunde für diese Annahme, so erscheint es mir 
am wahrscheinlichsten, dass eine Comprcssion des coecalcn Ileumendes 
durch eine vorgelagerte und während der Operation zurückgeschliipfte 
Darmschlinge, etwa des Colon asc. bei abnormer Bildung seines Me¬ 
senteriums oder sonstwie stattgefunden hat. Im Protokoll fehlt freilich 
jede Bemerkung darüber, doch ist auch das Gegentheil nicht besonders 
hervorgehoben. 

Bei solcher Auffassung gehörte dieser Fall in das hier behandelte 
Kapitel eigentlich garnicht hinein. Dennoch meinte ich ihn um seiner 
verwickelten, mancherlei Deutung zulassenden klinischen und anatomi¬ 
schen Verhältnisse willen anführen zn sollen, ohne mich auf ihn bei den 
nun folgenden Ausführungen zu beziehen, so verlockend es auch erschien, 
in ihm ein Beispiel hochgradigster Einwirkung einer primären Pneumonie 
auf den Darm zu erblicken. Einer ruhigen Ueberlegung kann jedoch, 
glaube ich, diese Auffassung nicht Stich halten, sondern es lag in der 
That, wie sowohl in der therapeutischen als chirurgischen Abtheilung 
richtig diagnosticirt wurde, höchst wahrscheinlich eine acute Darmocclu- 
sion, aber in seltener Form mit secundärer Colopneumonie vor, während 
es in den uns hier beschäftigenden Pneumonie- und Pleuritisfällen wohl 
oft zu täuschenden Erscheinungen einer Darmocclusion kam, wobei es 
sich aber doch immer nur um vorübergehende functioneile, sensibele oder 
motorische Störungen ohne jegliche anatomische Unterlage handelte. 

Dieser abdominalen Initialerscheinungen einer Pleuritis oder Pneu¬ 
monie geschieht ja wohl seit jeher im betreffenden Kapitel Erwähnung, 
doch meist ohne gehörige Würdigung und Betonung der daraus ent¬ 
springenden diagnostischen Schwierigkeiten. Nur einzelne ältere und 
jüngere Autoren, denen auch ich mich mit dieser Arbeit anschliesse, 
erkennen diese ausdrücklich an und ergänzen damit die Symptomato¬ 
logie der genannten Krankheit in einem meines Erachtens sehr wich¬ 
tigen Punkte. So macht schon Fräntzel in seiner bekannten Mono¬ 
graphie über Pleuritis (1875, S. 346) auf das jeweilige Vorherrschen 
abdominaler Erscheinungen aufmerksam und illustrirt das an zwei Fällen 
seiner Beobachtung. In diesen „strahlte der Schmerz auf der erkrankten 
Seite in die Bauchdecken bis über den Nabel hinaus und konnte im 
ersten Moment den Verdacht einer Bauchfellentzündung er¬ 
regen“. Aehnliches beobachtete Kühne, der in seiner wichtigen Arbeit 
„über rudimentäre und larvirtc Pneumonien“ (Deutsches x\rch. für klin. 
Med., 1887, Bd. 41) Fälle erwähnt, die „unter den Erscheinungen eines 
choleraähnlichen Brechdurchfalles beginnen“. In der Kinderpathologie 
übrigens fand dieser Connex pcktoraler Erkrankungen und abdominaler 
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Symptome schon lange Beachtung. So unterschied Babinsky eine 
leicht irreführende „gasfro-intestinale Form“ der Pneumonie und be¬ 
schrieb Ilenoch in .seinem bekannten Lehrbuch den so oft in der Nabel¬ 
gegend heftig auflretenden Schmerz im Beginn einer Kinderpneumonie. 
Aber erst in neuerer Zeit stossen wir auf eingehendere, wenn auch ver¬ 
einzelte Berücksichtigung dieses Uonnexes, besonders bei französischen 
Autoren. De Mussv und Bouveret zufolge können epigastrische 
Schmerzen und Erbrechen im Anfangsstadium einer Pleuritis, nament¬ 
lich wenn der Zwerchfellstheil der Pleura ergriffen wurde, vorherrschen, 
noch ehe es zu den bekannten physikalischen Erscheinungen der Pleuritis 
kam und sei in jenen Schmerzen zusammen mit der geringeren Beweg¬ 
lichkeit der kranken Brustseite ein wichtiger Hinweis auf ihr Anfangs¬ 
stadium gegeben. Von besonderer Bedeutung erscheinen ihnen freilich 
hierbei (ich citire nach Ziilzer, Münch, med. W., 1898, No. 47) ausser 
der Druekempfindlichkeit längs des Zwerchfellansatzes zwei wichtige, auf 
Betheiligung des Phrenicus hinweisende Schmerzpunkte, der eine am 
Halse und der zweite an der Schneidungsstelle der verlängert gedachten 
seitlichen Sternallinie und 10. Kippe derselben Seite, der Bouton dia- 
phragmatique, Zeichen, in deren Ermittelung, wie ein von Ziilzer mit- 
getheilter Fall aus der I\ i ege Eschen Klinik überzeugend lehrt (1. c.) 
auch meines Erachtens eine wichtige Förderung der Pleuritisdiagnose zu 
erblicken ist, auf die darum hier ausdrücklich hingewiesen sein soll. 
Doch muss ich bekennen, selber einem Falle dieser Art, sei es infolge 
ungenügender Beachtung der eben angeführten Merkmale, sei es auch 
zufällig, nicht, begegnet zu sein. Es lagen eben entweder die gewöhn¬ 
lichen sicheren Zeichen einer Pleuritis bereits bei der ersten Unter¬ 
suchung vor, oder sie war während ihrer Latenzperiode durch die an¬ 
gegebenen Abdominalerscheinungen maskirt, um sich aber dann bald in 
gewöhnlicherWeise zu manifestiren. Dennoch meine ich in den von mir 
besprochenen Fällen gleichfalls die Zwerchfellspleura als den Hauptaus¬ 
gangspunkt der Erkrankung anschen zu sollen, von dem aus der Proeess 
dann freilich leicht auch auf die Costalpleura übergehen wird. Epi¬ 
gastrischer oder auch diffuser Leibschmerz, Erbrechen, Meteorismus, 
Obstipation, Collaps, aus diesen Merkmalen setzte sich ja das Krank¬ 
heitsbild zusammen, das solcher Art jedesmal dem Initialstadium einer 
Pleuritis oder Pneumonie entsprach und meines Erachtens seine beste 
Erklärung in der Hauptbetheiligung des Zwerchfells findet, ln Feber¬ 
einstimmung mit dieser Auffassung war stets, sofern eine Pneumonie 
vorlag, der Unterlappen ergriffen. Für sie spricht auch, dass alle 
die auffallenden, leicht irre führenden Erscheinungen am geradesten 
aus einer schmerzhaften Erregung des Phrenicus abgeleitet, werden 
können, dessen sensitive Aesfe sich, und zwar vorherrschend, in der 
Pleura diaphragmatica verbreiten, sodann aber auch die Pleura costalis, 
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den peritonealen Ueberzug des Diaphragmas und der Leber versorgen 
und endlich in das Lig. teres und in den Plexus coeliacus eindringen. 
Aus einer AfTection des Phrenicus erklären sich darum am besten die 
Schmerzen, einerseits als die directen Zeichen der Erregung der pecto- 
ralen Phrenicusfasern, anderseits als die Zeichen ihrer Uebertragung auf 
die abdominalen Zweige des Phrenicus, während die unteren lntercostal- 
nerven, die übrigens nur zu sehr kleinem Theil diesen Namen mit Recht 
führen, vielmehr ihr Ausbreitungsgebiet in der Haut des Abdomens bis 
zum Schambein herab haben, weniger in Betracht zu kommen scheinen. 
Man denke jedoch daran, dass sie an ihrem Ursprünge direct an die 
Pleura grenzen und daher bei einer Pleuritis leicht mit afficirt werden 
können. 

Auch die übrigen, ja die schwersten Abdominalerscheinungen sind 
in letzter Instanz doch wieder auf Reizung des Phrenicus zurückzuführen, 
die an seiner Ursprungsstelle sich auf den Vagus und Splanchnicus leicht 
übertragen und damit das Erbrechen, den Meteorismus, Collaps und die 
Obstipation hervorrufen kann. 

Lebhafte Reizerscheinungen in den bezcichneten Nervenbahnen, 
wahrscheinlich zum grossen Theil reflectorischer Natur, treten also auch 
bei Erwachsenen im Initialstadium einer Pleuritis oder croupösen Pneu¬ 
monie auf und können darum während des Latenzstadiums einer Brust¬ 
erkrankung das Urtheil leicht irre führen, sogar eine acute Darmocclu- 
sion oder Perforationsperitonitis Vortäuschen. Um so mehr kommt es 
darum in allen Fällen dieser Art darauf an, nicht zu sehr in den Bann 
des ersten Eindruckes zu gerathen, sondern unbefangen auch den ferner 
liegenden Organen die Aufmerksamkeit zuzuwenden. Wiederholte und 
sorgfältigste Untersuchung wird dann wohl vor Täuschung schützen, auf 
deren immerhin bestehende Gefahr hinzuweisen ich durch die gemachten 
Erfahrungen mich veranlasst sah. 
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Biblisch--tulmudisehe Pathologie und Therapie. 

Von 

Dr. med. J. PF6USS, Berlin. 

Der Schauplatz der talmudischen Mediein ist Vorderasien. Hier weidet in den 
Triften zwischen Euphrat und Tigris etwa 2000 Jahre v. dir. Geburt ein Nomaden- 
stamm seine Heerden und zieht später westwärts nach Kanaan, wo er neben einge¬ 
borenen Kanaanitern und Philistern lebt. Zur Zeit einer Hungersnoth verlegen sie 
vorübergehend ihre Zelte nach Egypten, mit dem enge Beziehungen sie, wie es 
scheint, schon lange verbanden ; denn schon Abraham hat eine egyptische Sklavin. 
Müglich, dass die Egypter damals jenseits des rothen Meeres sassen, an der Westküste 
Arabiens, so dass ein dirccter Verkehr leichter möglich war. Nachdem einer der He¬ 
bräer es in Egypten bis zur Würde eines Reichskanzlers gebracht, folgt ihm der ganze 
Stamm und bleibt 400 Jahre im Lande ansässig. Egypten ist damals bereits ein cul- 
tivirter, monarchischer Staat, in dem auch die Heilkunde in Bliithe steht, wie der aus 
dieser Zeit (um LV)0 v. Uhr.) stammende Papyrus Ebers beweist. Wieviel die 
Juden davon geerntet haben, ist zweifelhaft; bedenkt man, dass sie, wie die bibli¬ 
schen Bücher erzählen, zuerst verachtete, von allen gemiedene Schafhirten, dann 
wahrscheinlich nicht höher geschätzte Tagelöhner waren, während Bildung und 
Wissenschaft das Privileg der streng abgeschlossenen Priesterkaste bildete, so wird 
man jedenfalls directe Entlehnungen nicht annehmen dürfen. Die Verbindungen mit 
Egypten haben auch viel später, nachdem bereits Palästina als eigenes Königreich 
besteht, nicht aufgehört. König Salomo heirathet (um lOlSj eine egyptische Princessin 
und die Handelsbeziehungen zwischen beiden Ländern sind andauernd rege. Etwa 
JOO Jahre später beginnen die unfreiwilligen Verbindungen mit Medien und Assyrien, / 

.VJ7 werden nach der Eroberung Jerusalems 10000 Einwohner nach Babylon deportirt, 
wo sie SO Jahre verbleiben. Auch Assyrien ist damals ein hochcultivirter Staat, aus 
dem Jahre (>f>0 kennen wir den Wundarzt Arad Nana vom Hofe AsurbanipaPs und 
seine Immodiatberichte. Als Assyrien unter persische Herrschaft kommt, wird Judäa 
persische Provinz, bis im Jahre MöO Alexander d. Gr. Persien und Judäa seinem 
Weltreich einverleibt. Griechenland bat zu dieser Zeit seine höchste Bliithe bereits 
überschritten, und Rum beginnt allmälig die Weltherrschaft anzutreten. I nter Titus 
wird dem jüdischen Reich dauernd ein Ende gemacht, viele Bewohner verlassen das 
Land theils freiwillig, theils als kriegsgefangenc Sklaven, und werden über die ganze 
Erde verstreut. 

Ein grosser Tlieil der Juden war auf persischem Boden, zu dem seit Pyrits auch 
Babylonien gehörte, zurückgeblieben und nahm hier persische Anschauungen mehr 
oder minder willig auf, ob auch ärztliche Lehren, muss mangels sicherer LVberliefe- 
rungen aus jener Zeit unentschieden bleiben. Dagegen weisen zahlreiche Notizen des 
Talmuds mit Sicherheit auf Babylonien als Ursprungsland hin. Hier hatten die Juden, 
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allerdings erst in sehr viel späterer (nach«*lirist 1 iclier) Zeit sogar eigene Gelehrten- 
scliulen, in denen unzweifelhaft auch Verträge medicinischen Inhalts gehalten wur¬ 
den. Von dem Oberhaupt (Rector) einer solchen Schule in Nehardea, dem Mar Sa¬ 
muel, sind zahlreiche Bemerkungen aus dem Gebiet der Heilkunde im Talmud er¬ 
halten. Grösser vielleicht noch war der Einfluss Alexandria’s, jener von Alexander 
d. Gr. an der westlichen Nilmiindung gegründeten Handelsstadt, von der aus grie¬ 
chische Bildung bei den Juden, die hier mit den Griechen gleichberechtigt wohnten, 
ihren Einzug hielt. Man weiss, dass die PtoloYnäerkünige den Aerzten besonders 
günstig gesinnt waren und ihnen sogar Vivisectionen an Verbrecherinnen ermöglichten 
— auch der Talmud weiss von einer solchen unter Kleopatra zu erzählen, — sodass 
in Alexandria recht eigentlich der Grund zur Anatomie und zu einer wissenschaft¬ 
lichen Heilkunde überhaupt gelegt wurde. Die Geschichte dieser Alexandriner ist bei 
Weitem noch nicht genügend erforscht, der Antheil, den die Juden an den Bestre¬ 
bungen und Leistungen dieser Aerzte hatten, noch völlig unbekannt. Es ist nicht so 
ganz unwahrscheinlich, dass mancher dieser Aerzte selbst Jude war, doch kommen 
wir vorläufig über Vermut hungen nicht hinaus, zumal auch die Namen keinen Schluss 
zulassen, da griechische Namen bei den Juden jener Zeit keine Seltenheit sind. Von 
einem Einlluss Galeirs auf die Talmudisten kann dagegen keine Rede sein. Ein 
grosser Theil von ihnen ist älter als er, ein Theil gehört zu seinen Zeitgenossen, und 
im Fluge, wie heute, gingen Lehren der Wissenschaft nicht durch die alte Welt. 

Die „Medicin der Talmudisten“ ist in Form zahlreicher einzelner Notizen in dem 
ganzen grossen Gebiet des Talmuds zerstreut, von irgend einer Systematik keine Spur, 
eine Datirung nach Zeit und Ort, eine Bestimmung des Autors, eine Entscheidung, 
ob Meinungen von Laien, ob Erfahrungen von Aerzten, nur in den seltensten Fällen 
möglich. Es wäre daher ein aussichtsloses Bemühen, in jedem Einzelfall dem Ein¬ 
lluss nachzuspüren, den fremdländische Anschauungen ausgeübt haben, obgleich kein 
Zweifel darüber bestehen kann, dass solche Beeinllussungen jederzeit, sobald ein 
Culturvolk mit einem anderen in Berührung kam, stattgefunden haben. Häutig genug 
linden diese geistigen Infectionen (in gutem und bösem Sinne) nicht nur direct statt, 
sondern ein Volk trägt, was es von einem anderen übernommen hat, wieder zu einem 
dritten. So wandert der Krankheitsname ser-am-che aus Egypten als serunkhe zu den 
Juden und von diesen oder mit diesen als synanche nach Griechenland. Solche Cul- 
turbeziehungen in grösserer Zahl nachzuweisen, muss zunächst Aufgabe der Detail¬ 
forschung sein. Damit wird der Weg geebnet werden, um die Geschichte der Heil¬ 
kunde über das Niveau einer Sammlung von Biographien hinauszuheben und sie zu 
dem zu machen, was sie eigentlich sein soll: ein Theil der allgemeinen Cultur- 
geschichte. 

Was ich im Folgenden gebe, ist nichts weiter, als eine Sammlung von Mate¬ 
rialien aus einem Gebiet, das von den Medicohistorikern kaum beachtet ist. Soweit 
es sich nicht um die Bibel handelt, wird man der Wahrheit ziemlich nahe kommen, 
wenn man die einzelnen (.'itäte in die Zeit um Christi Geburt setzt. 

I. 

Bei der ersten Erwähnung einer ärztlichen Handlung, der Beschneidung, in der 
Bibel ist das Stadium der reinen Empirie, das zweifellos als der Lrzustand der Heil¬ 
kunde angesehen werden muss, vorüber, und wir befinden uns in der Stufe der Theo¬ 
logie, die Comte, soweit die Medicin in Frage kommt, sicherlich mit Unrecht als 
die erste derCultur bezeichnet. Die Beschneidung AbrahamVs wird schon auf directen 
Befehl Gottes ausgeführt, und mit der Gesetzgebung auf Sinai ist dann die Theokratie 
voll entwickelt: aus dem Munde des Höchsten geht aus das Gute und das Böse 
(Thren. j: ich tödte und belebe, verwunde und heile, und es giebt keinen Retter 
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aus meiner Hand (Dt. 32,10); er macht Schmerzen und verbindet, er zerschmettert 
und seine Hände verbinden (Hiob 5,18); wenn Du hörest auf die Stimme des Ewigen 
und das Rechte in seinen Augen thust, so werde ich alle Krankheit, die ich Egypten 
auferlegt, Dir nicht auf legen, sondern ich, der Herr, bin Dein Arzt (Exod. 15, 2b), 
wobei in letzterem BegrilT also auch schon das Amt des Arztes, Krankheiten zu ver¬ 
hüten, liegt. Niemand stüsst sich seinen Finger hienieden, es sei denn über ihn 
verkündet im Himmel (Chull. 7b), und die Schlange heisst einen Menschen nur, 
wenn der Befehl des Himmels sie dazu zwingt (j. Peah 1, löc). Nichts ist ausser 
Ciott (Dt.4,35), selbst Zauberkünste sind nur mit seinem Willen wirksam (Chull.7b). 
Gott sendet sein Wort und heilt sie und rettet sie vom Verderben (Ps. 107, 21), da¬ 
rum muss der Genesene auch ein Dankgebet sprechen (Ber. 54 b). 

In ihren Consequenzen kommt diese Theorie der Fügung durch Gottes Hand, 
durch die Vorausbestimmung, mit dem Fatalismus, wie ihn im Alterthum die Stoiker, 
in späterer Zeit der Islam lehrte, und mit der mechanistischen Weltanschauung, die 
den Materialismus unserer Tage bildet, überein. Auch hier können die Atome nur 
auf eine Art fallen. 

Nur in einem Punkte nimmt die Theokratie grundsätzlich eine Sonderstellung 
ein. Das Fatum und erst recht der Mechanismus als ein Naturgesetz sind unabän¬ 
derlich, die göttliche Bestimmung aber lässt sich durch Gebet und, was immer dazu 
gehört, durch reuevolles Ablassen von der Sünde, abändern; denn wenn man auch 
„Züchtigungen der Liebe Gottes“ kennt, so erscheint doch in der grossen Mehrzahl 
der Fälle die Krankheit als Strafe für begangenes Unrecht. Wenn ich Pest schicke 
und mein Volk betet und kehrt um von seinem bösen Wandel, so vergebe ich 
(II. Chron. 7, 13). Bei den Niniviten wird (Taan. II, 1) darauf hingewiesen, dass die 
Schrift hervorhebt, Gott sah ihre Thateil, dass sie umgekehrt waren von ihrem 
bösen Wandel (.Ion. 3, 10). So ist es nach R. Meir zu erklären, dass sich zwei 
Menschen mit derselben Krankheit zu Bett legen und der eine von ihnen gesund 
wird, der andere nicht (Rösch.-hasch. lSa). Es ist nur eine Anpassung an heidnische 
Gebräuche, jedenfalls eine Verdunkelung des lauteren Monotheismus, wenn die 
Misehna in R. Chanina ben Dose eine Art berufsmässigen Beters für Kranke zu lässt, 
der, wenn sein Gebet ohne Anstoss über seine Lippen kommt, auf Heilung schliesst 
(Ber. V,5), und es verrath einen Mangel jeglichen historischen Sinnes, wenn Medico- 
historiker den R. Chanina deshalb zu einem Arzt machen, der im Bewusstsein einer 
schlechten Prognose ein stockendes Gebet gesprochen, weil er von der Nutzlosigkeit 
desselben doch überzeugt war. Uübrigens war und blieb er ein sehr armer Mann 
(Tann. 25a). 

Für den Arzt ist in keinem dieser Systeme Raum. Der Mechanismus des Welt¬ 
getriebes kann durch nichts abgeändert werden, Kranksein und Genesen vollziehen 
sich nach festen, unabänderlichen Gesetzen; für den Fatalismus lehrten die Stoiker: 
Si fatum tibi est, ex hoc morbo convalescere, sive medicum adhibueris, sive non, 
convalesces (Cie. de fato, 13) und in einer Misehna lehrt ein Unbekannter, dass 
,,selbst der beste Arzt in die Hölle gehöre“ (yidd. IV, 14) oder positiv ausgedrückt, 
«lass der Arzt zu jenen sieben Brrufsklassen zähle, deren Mitglieder keinen Antheil 
an der ewigen Seligkeit haben (Abuth de RN. 3C>, 5), ist er doch der Helfershelfer 
des Kranken, der sein Schicksal der Fügung Gottes überlassen sollte. Was dem 
Stoiker überflüssig war, erschien dem Mischnalehrer also als anstüssig (L. Löw), als 
sündhaft. Derselben Meinung huldigt schon der Chronist, der dem König Asa zum 
Vorwurf macht, dass er in seiner Krankheit nicht Gott suchte, sondern die Aerzte 
(II. Chron. IG, 12). Möglich, dass diesem Anschauungskreise auch jene Weisen zu¬ 
zuzählen sind, die es dem König Hiskia als Ruhmestitel anrechneten, dass er ,,das 
Buch der Heilmittel“ der Benutzung entzog (Pes. 5f»a). 
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Einer anderen Gruppe gehören wieder jene an, welche es für eine Schande an¬ 
sahen, sich an einen Arzt zu wenden, wie der Philisoph Seneca, oder die besondere 
Gründe davon zurückhielten, wie den alten Cato der Hass gegen die griechischen 
Aerzte, denen er sogar unterschiebt, sie hätten sich verschworen, barbaros necare 
omnes medicinä (Plin. 29, 1). Auch die Rabbinen lassen den heidnischen Arzt nur 
unter gewissen Cautelen zu; erst traurige Erfahrungen hatten sie zu dieser Ab¬ 
sonderung veranlasst (T. Ab. z. III 4). 

Ob ein Anhänger jener Theorien dieselben, wenn seine eigene Person in Frage 
kam, jemals in die Praxis umgesetzt hat, darf zweifelhaft erscheinen. Auch der 
starrste Stoiker wird, wenn er sein Blut aus einer Wunde spritzen sah, durch Auf¬ 
drücken seines Fingers den Strahl zu hemmen gesucht, sich wohl auch einem Ver¬ 
bände nicht widersetzt haben, statt dem Fatum seinen Lauf zu lassen. Sie halfen 
sich allerdings in sehr geschickter Weise, indem sie auch den Arzt und seine Thä- 
tigkeit dem Walten des Fatums einordneten: 'Farn est fatale, medicum adhibere, 
quam convalescere! 

Für das Leben einer Gesammtheit, eines Staates, sind jene Systeme überhaupt 
nicht anwendbar. Dürfen die Zeugen vor Gericht sich sagen: Wenn ein Sterben (eine 
Epidemie) auch sieben .Jahre währt, es stirbt doch Niemand vor seiner Zeit (durch 
event. Justizmord, Sanh. 29a), unsere Aussage ändert »las Fatum nicht, so ist die 
Anarchie die Folge und ,,einer würde den anderen lebend verschlingen“ (Aboth MI2). 
Auf ärztlichem Gebiet hat zudem die Bibel bei der Statuirung der Haftpflicht, aus¬ 
drücklich bestimmt, dass jedermann den von ihm Verletzten heilen lassen (faire 
gnerir) müsse (Exod. 21, 19), woraus die Schule R. IsmaeFs logisch folgert, dass 
damit von der Bibel dem Arzte die Erlaubnis ertheilt sei, zu heilen (Bei*. 60a). Die 
letztere Auflassung ist im Talmud die durchaus vorherrschende, von der Gemara 
wird die erwähnte Mischna überhaupt nicht berücksichtigt, bei vielen Fragen des 
Civil- und Kriminalrechts, bei Zweifeln rein ritueller Natur begehrt und respectirt 
man das Gutachten des Arztes, man schafft. Normen über das Maass seiner Verant¬ 
wortlichkeit und seine Stellung ist eine durchaus geachtete. Den Bibelsatz von der 
Art des Sterbens aller Menschen, der Norm (Num. 16, 29) erklärt die Gemara noch: 
Der Kranke liegt zu Bett und andere kommen und besuchen ihn (Ned. 39b), der 
Midrasch rechnet aber zur Norm schon den Besuch des Arztes (Num. r. 18,12). ,,Wer 
Schmerzen hat, muss zum Arzt gehen“, wird zu einer sprichwörtlichen Redensart 
(B. qam. 46 b), und es kann keinen stärkeren Beweis für den Sieg d i es er Auffassung 
geben, als die Anstellung eines Specialisten für die darmkranken Priester schon im 
Tempel selbst (ScheqaL V. 1). 

Die mittelalterlichen Bibelerklärer haben sich mit der bedingungslosen An¬ 
erkennung des Arztes nicht zufrieden gegeben. Ihn Esra (um 1170) meint, die „Er- 
laubniss zu heilen“, die dem Arzte ertheilt wird, beziehe sich nur auf Fälle analog 
dem des Bibelverses, also auf Körperverletzungen und sonstige äussere Erkrankungen, 
von inneren Leiden aber sollte der Arzt die Hände lassen (zu Ex. 21. 19). Sehr merk¬ 
würdig ist die Auffassung des Nach man ides (um 1200), dass obiges Schriftwort 
zwar dem Arzte gestatte, zu heilen, aber nicht dem Kranken, sich Indien zu lassen, 
dass also der wahrhaft Gottvcrtrauende keinen Arzt zuziehen werde; allerdings werde 
der Fromme auch nicht vor die Nothwendigkeit gestellt werden, es zu thun, da 
„Frömmigkeit“ ja nichts anderes bedeute, als Gottes Gebote halten und solchen Gott 
verheissen hat, ihr Brot und Wasser zu segnen und Krankheit aus ihrer Mitte fern- 
zuhalten (Ex. 23. 25), so dass sie nicht nöthig haben, sich über Brot und Wasser 
(Essen und Trinken, Diät) Vorschriften geben zu lassen (zu Lev. 26. 11). Die Lehre 
ist deshalb besonders merkwürdig, weil ihr Urheber ursprünglich selbst ausübender 
Arzt (in Girona in Spanien) war und vielleicht durch diese Anpassung vom ärztlichen 
Beruf veranlasst wurde, seine Praxis aufzugeben. 
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Die Ansichten der Mischnaerklärer findet man in ihren Bemerkungen zu dem 
Ausspruch von dem besten Arzt, der in die Hölle gehört. Kaschi (um 1100) trägt 
Alles zusammen, was die Leute von den Aerzten Böses reden, was der Tosaphist 
K. .Jizehak sen. in die lapidaren Worte zusammenfasst : „sie bringen den Kranken um“. 
R. Sam. Kl. Edel es (1630) meint, das Verdammungsurtheil trelTe nur den Arzt, 
der sich selbst für den besten hält und Consilien mit anderen hochmüthig ablehnt. 
Wenn R. El. Lipmann Minoli 1 ), nachdem er einige dieser Ansichten wiederholt hat, 
sehliesst: „Gott der Herr möge uns vor ihnen (den Aerzten) bewahren“, so sagt er 
nur dasselbe, was auch Diodor von den berühmten egyptischen Aerzten sagt: 
wir wünschen, dass wir keinen von ihnen nöthig haben mögen (XII. 13). 

In demselben Dilemma wie die .luden waren auch die christlichen Bibelerklärer. 
Zur Zeit Luthers hat Dr. Carlstadt in Predigten gegen die Zuziehung eines Arztes 
geeifert 2 ), und noch mehr als 100 .Jahre später (1058) muss des Marets in aus¬ 
führlicher Rede beweisen, „dass ein Christenmensch in seinen Krankheiten einen Arzt 
zuziehen dürfe“ und nicht, wie die Belgier es bei der Pest gethan, das jedem Menschen 
auferlegte Schicksal gottergeben abwarten müsse 3 ). Noch in unseren Tagen klagt ein 
Geistlicher über die Krankenkassen, welche der Fügung Gottes entgegenarbeiten. 
Wem Gott Krankheit bestimmt habe, der müsse sie tragen und der göttlichen 
Zuchtruthe nicht ausweichen wollen 4 ), und die Anhänger des Christian Science 
treatment in Amerika und die peculiar people in England mit ihrer principiellen Fern¬ 
haltung des Arztes vom Krankenbett können als moderne Beweise für den ewigen 
Kreislauf der Cultur gelten. 

Die Vermittelungsversuche zwischen den sich schroff widersprechenden An¬ 
schauungen im Talmud reichen in die Zeit vor Christi Geburt zurück. So heisst es in 
den Sprüchen SiraclTs (38. 12): „Auch den Arzt ziehe zu Rath; denn auch er betet 
zum Herrn, dass er ihn mit Gelingen segne und mit Heilung zur Erhaltung des 
Lebens“, auch wird daran erinnert, dass der Herr aus der Erde Heilmittel schuf, die 
ein verständiger Mann deshalb nicht verachten sollte (ibid. 38, 4), mit denen der Arzt 
die Wunden heilt und der Apotheker die Salben zubereitet 5 ). So wird dem Kranken 
vor und nach jeder Operation ein Gebet vorgeschrieben (Ber. 60a). 

Der Arzt gilt demnach als der Sendbote des Herrn, als Vollbringer des gött¬ 
lichen Willens. Daraus folgt für ihn die Pllicht, jedem Rufe eines Kranken Folge zu 
leisten, selbst wenn der Kranke jemand anderes hat, der ihn heilen könnte; denn es 
ist dem Menschen nicht besoliieden, von jedem geheilt zu werden, nicht jeder ist der 
richtige Bote (j. Keth. XIII, 61b). 


n. 

Die Erziehung des jüdischen Volkes zum reinen Monotheismus, dem Glauben an 
den Einig-Einzigen, „der für sich allein Alles ausführt“, ist die Aufgabe gewesen, 
die den Führern und Leitern des Volkes gestellt war. Die Aufgabe war ausserordentlich 
schwer und ist ganz wohl nie gelöst worden. Immer wieder linden wir Klagen über 
Rückkehr zum Götzendienst; schon in Pentateuch wird geklagt, dass sie den Schedim 
opfern, die kein Gott sind, den Herrn aber nicht kennen (Dt. 32, 17), und so wieder¬ 
holen sich die Klagen in allen Theilen der Bibel. Man muss hier, wie bei allen aber- 


1) ln seinem Comm. (Binjan Jehoschua) zu Aboth de RN 36. 5. 

2) Luther, Tischreden ed. Irmischer No. 1411. 

3) Sam. Maresius, an possit et debeat homo Christianus etc. Groning. 1650. 

4) Webber g, Enthaltsamkeit von geistigen Getränken. 1807. 8.35. 

5) Mit diesem Zusatz als „Spruch des Ben Sira“ citirt Genes, r. 10, 6. 
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gläubischen Vorstellungen des Volkes, die Ueberlebsel, die survivals Tylor's, von 
den von aussen her eingedrungenen Anschauungen fremder Völker wohl unterscheiden. 
Bei den Juden stammen erster© noch aus der vormonotheistischen Zeit, bevor noch eine 
Scheidung der einzelnen semitischen Stämme stattgefunden, so dass manche Formen 
des Götzendienstes nur einen Rückfall in alte Gewohnheiten bedeuten. Ob auch die 
ganze Dämonenlehre als ein solches Ueberlebsel und nicht vielmehr als Ausdruck 
eines grossen Völkergedankens aufzufassen ist, bleibe hier ununtersucht; denn den 
Glauben an böse Geister linden wir auf der ganzen Erde verbreitet, mag das Volk 
welcher Rasse auch immer angehören 1 ). Auch den Juden war dieser Glaube sicher¬ 
lich zu jeder Zeit geläufig, wenn die traurige Figur des Staatsanwalts, des Satan, 
auch erst der späteren Zeit angehört. Für die Gruppe der K ranh h e i tsdämonen 
weist alles auf babylonischen Import hin, von den Namen der Engel giebt der Talmud 
selbst diesen Ursprung an (j. Rh. I, 56d). 

Ursprünglich dachte man die Dämonen als ausserhalb des Menschen existirende 
Wesen, allmälig jedoch fahren sie in die Menschen und nehmen von ihnen Besitz, so 
dass die Kranken zu „Besessenen“ werden. Aber auch hier zeigt sich dauernd der 
Einlluss Babylons. Während dem Palästinenser der Keleb schoteh ein toller, d. h. 
geisteskranker Hund ist, lehrt der Babylonier Mar Samuel, das Thier sei von einem 
bösen Geist besessen. In den talmudisehen Schriften sind es nur körperliche 
Krankheiten, die durch die Dämonen bedingt werden, dagegen treifen wir in den 
Evangelien die dcuiiovi^ofu-voi , die Besessenen, als Geisteskranke, eine auffallende 
Thatsache, auf die bereits die Kirchenväter hinweiscn 2 ). Tylor, dem die Dämonen¬ 
besessenheit während der ersten Jahrhunderte nach Ohr. ebenfalls sehr auffällig ist, 
findet den Grund dafür darin, dass eine Zeit hoher religiöser Erregung diesen Glauben 
mehr als sonst in Aufnahme brachte (1. c. II. 139). Dann müsste man aber dieselbe 
Erscheinung bei den Juden Ger talmudisehen Zeit, die doch unter denselben Verhält¬ 
nissen lebten, ebenfalls antreffen. 

Besonders hüten musste man den schon Kranken vor den Dämonen (Ber. 54b), 
da der Satan anklagt zur Zeit der Gefahr (j. Sabb. II. 5b) 3 ). 

m. 

1. Babylon ist auch die lleimath der Astrologie, unter einem Chaldäer ver¬ 
stand das Alterthum einen Sterndeuter. Auch bei den Juden hat dieser Glaube Ein¬ 
gang gefunden, und besonders ist es hier wieder der Babylonier Mar Samuel, der ihm 
zugethan ist. Aber bedingungslos hat man sich ihm nicht untergeordnet und seine 
Lehre, dass auch Israel unter dem Einlluss der Sterne stehe, begegnet im Talmud 
dem lebhaftesten Widerspruch (Sabb. 156b). Als nach der Legende Abraham sagt: 
ich habe in den Sternen gelesen, dass ich nur einen Sohn haben werde, erwidert ihm 
Gott: lass Deine Sterndeuterei, für Israel giebt es keinen Stern! (Ned. 32a). Denn 
schon der Prophet hatte gesprochen: fürchtet euch nicht vor den Zeichen des 
Himmels wie die Heiden, die sich vor ihnen fürchten (Jerem. 10, 2). Eine Entschei¬ 
dung wird jedoch nicht getroffen. Die Schule R. Chanina’s lehrte: nicht die Con- 
stellation des Tages entscheidet, sondern das Gestirn der Geburtsstunde, schafft damit 
also noch eine besondere Art von Fatum. Daher kann weder die Verletzung, die einem 
Menschen zugefügt wird, noch sein Tod zufällig sein (B. ijam. 1 b). Besonders für 
die Auswahl der zum Aderlass geeigneten Tage sind astrologische Gründe maass¬ 
gebend gewesen, aber nicht nur für die Zeit des Talmuds, sondern durch die Jahr- 


1) Tylor, Anfänge der Cultur. II. 135ff. 

2) Anastasius Sinaita (f 599 ) hhiaestiones. Lugd. 1677 quaest. 94. 

3) Weiteres bei Brecher, Das Transcendentale etc. S. 47 IV. 
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hunderte und Jahrtausende hindurch bis zu unseren Tagen. Der an Jahren und Er¬ 
fahrung reiche Carl Wenzel hat vielleicht nicht so Unrecht, wenn er meint, unser 
„Genius epidemicus“ sei im Grunde mit der „Herrschaft derGestime“ gleichbedeutend, 
und erst eine weitere Forschung werde uns den Einfluss der Vorgänge im Welten- 
raum auf unseren Körper kennen lehren 1 2 ). Dass die mechanistische Philosophie 
einen solchen Einfluss bedingungslos zugeben muss, braucht nicht erst bewiesen zu 
werden. 

2. Das böse Auge, 'ajin ha-r a, ist ebenfalls eine im Glauben aller Völker des 
Alterthums und der Neuzeit verbreitete Krankheitsursache. Das böse Auge, der 
sündige Trieb und der Hass der Geschöpfe bringen den Menschen aus der Welt 
(Aboth II, 16). Rab und Chija meinen, 99 pCt. aller Menschen sterben durch das 
Auge und nur 1 pCt. auf natürlichem Wege. Beide lebten in Babylon, „wo der böse 
Blick häufig ist“ (j. Sabb. XIV. 14c), d. h. auch dieser Glaube ist babylonischen 
Ursprungs. Wenn die Schrift verheisst: „Gott wird von dir jede Krankheit fernhalten“ 
(Dt. 7, l. r >), so ist damit das böse Auge gemeint (B. mec. 107b), gegen das sie 
gefeit sein sollen. Man schützt sich vor der Wirkung des bösen Blicks, indem man 
den rechten Daumen in die linke Faust und den linken Daumen in die rechte Faust 
steckt (Ber. 5Ab), ganz ähnlich, wie sich der Italiener noch heute gegen die Jettatura 
zu schützen glaubt-). 

IV. 

Auf die Metaphysik folgt im Kreislauf der Kulturentwicklung das Stadium des 
positiven Wissens, d. h. die schlichte Beobachtung der Natur. Damit ist es nun, 
soweit Krankheitsursachen in Betracht kommen, auch bei uns noch schlecht bestellt, 
und wir dürfen für jene Zeit gewiss keine hohen Anforderungen stellen. Nach 
R. Uhanina ist die weitaus häufigste Krankheits- und Todesursache die Erkältung, 
vielleicht die Kälte als Mangel an natürlicher Lebenswärme, über die selbst der 
Himmel keine Macht, hat (B. mec. 107b), sein Sohn R. Jose beschuldigt die Absonde¬ 
rungen (coah), besonders des Ohres und der Nase, R. Elasar die Galle, von der aus 

der ganze Körper krank werden kann, Mar Samuel den Ruach, was dem Pneuma ent¬ 
sprechen könnte, aber nach dem Wirkungskreise Samuelhs richtiger als Dämon zu 
deuten ist (ibid.). R. Ismael meint, 99 sterben durch die Sonnengluth (oder Fieber? 
sarab) und nur einer durch Himmelshand. Kühn aber ist das Wort des R. Acha, dass 
es vom Menschen selber abhängt, ob er krank wird oder nicht, und der Ausspruch 
der Rabbinen, dass 99 pCt. aller Menschen in Folge eigenen Verschuldens zu Grunde 
gehen 3 ), wozu der Uommentar ausdrücklich bemerkt, dass ein Verschulden gegen die 
Regeln gesundheitsgemässen Lebens gemeint sei. Aenderung der gewohnten Lebens¬ 
weise hält Mar Samuel für gefährlich, sie sei der Anfang von Krankheiten (B. bathr. 
146a). Der Midrasch berichtet, solange die Juden in Palästina waren, tranken sie 

nur Wasser aus Cisternen (me nozelim) und (Quellen; als sie nach Babel verbannt 

wurden, tranken sie vom Wasser des Euphrat, und es starben viele von ihnen (Midi*. 
Till. 137, 3). Also auch der Einfluss des Trinkwassers ist bekannt. 

Man wird zugestehen, dass wir in der allgemeinen Erkenntniss der Krankheits¬ 
ursachen in den letzten 2000 Jahren nicht sehr viel weiter gekommen sind. 

Bibel und Talmud sind Sammelwerke, die Lehren der verschiedensten Personen 
und Zeiten enthalten. Es kann daher nicht Wunder nehmen, wenn nebeneinander 
Aussprüche sich finden, die den verschiedensten Uulturstufen angehören. 

1) Alte Erfahrungen im Lichte der neuen Zeit über die Entstehung von Krank¬ 
heiten. Wiesbaden 1893. S. 53. 

2) Weiteres bei Blau, Das altjüdische Zauberwesen. S. 154. 

3) j. Sabb. 14c und Lev. r. 16. 8. 


Difitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



464 


J. PK EU SS, 


V. 

Der Kranke „nach dem Lauf der Erde w heisst cholch; „gefährlich“ oder 
schekeb mar'a ist er, „wenn die Krankheit (der Krankheitsdämon?) auf ihn 
springt 1 ). Der syrische Dialekt bezeichnet den Kranken als qecira, vollständig 
qeeur ars'a, den ans Bett Gefesselten 2 ). Er wird goses, sterbend, wenn die all¬ 
gemeine ErschlalTung beginnt. Die meisten Kranken der letzteren Art gehen zum 
Tode (Qidd. 71b). 

ln den Morgenstunden befinden sich die meisten Kranken besser: hebt sich der 
Tag, hebt sich der Kranke (B. bathr. 1Gb). Daher soll man Kranke weder in den 
drei ersten, noch in den drei letzten Stunden des Tages besuchen; in den ersteron 
nicht, weil man dann ihren Zustand für zu leicht und sie selbst nicht mehr derPllege 
für bedürftig halten, in den letzteren nicht, weil man dann das Leiden für ernster an- 
sehen könnte, als es in Wahrheit ist (Ned. 40a). 

Von der Krasenlehre des Alterthums ist in den talmudisehen Schriften wenig zu 
linden, höchstens erinnert der Ausspruch: „Hauptursache aller Krankheiten bin ich, 
das Blut“ (B. bathr. 58b), d. h. der Blutüberfiuss, an die in ihren Folgerungen so 
verderbliche Lehre Galen’s von der Plethora. Für die Wassersucht wird das gestörte 
Mischungsverhältniss zwischen Wasser und Blut als Ursache angegeben (Lev. r. 15, 2). 

Sonst spricht man, soweit wir die Krankeitsnamen deuten können, meist nur 
von Leiden einzelner Organe. Dabei ist es sehr merkwürdig, dass kein Wort im Talmud 
nachweisbar ist, das „Husten“ bedeutet. Möglich, dass der goneach mi-libbo, 
,,der da ächzt oder stöhnt aus seinem Herzen“ (Brust), ein Hustender ist, worauf die 
dagegen empfohlene thierwarme Milch führen könnte (B. qam. 80a), möglich auch, 
dass Lungenleiden überhaupt nicht zur Beobachtung kamen. Rühmt doch noch in der 
Neuzeit, Liebermeister wie schon früher Tobler 3 ) Palästina als] zur Heilung ge¬ 
eigneten Aufenthalt für Phthisiker. 4 ) Die Araber haben für Husten das Wort sind. 


VI. 

Für die allgemeine Diagnostik hatte man ein Hülfsmittel. das uns heute un¬ 
bekannt ist, die beea tormita oder tromita. Samuel sagt: ,,Die Arbeit, die man 
mit seiner Zubereitung hat, ist 1000 Denare werth. Man bringt es tausendmal in 
heisses und tausendmal in kaltes Wasser, bis es sich so verkleinert, dass man es ganz 
verschlucken kann. W T enn nun eine Krankheit da ist, so haftet sie daran. Und wenn 
es (das Ei) abgeht, so weiss der Arzt, welches Medikament für den Kranken erforder¬ 
lich ist und wodurch er geheilt wird“ (Ned. 50b). Das Wort tromita erklärt der paliist. 
Talmud (j. Ned. VI 39c) durch uoy ///or sc. o üor, den üblichen Ausdruck der grie¬ 
chischen Küche für weiche Eier. Das trometa des Textes wird demnach dem ignfitjta 
der Griechen entsprechen, das Galen ebenfalls für weiche Eier braucht. 

Samuel selbst soll sich mit qulclia untersucht haben, so dass seine Haus¬ 
genossen sich seinetwegen die Haare ausrauflen als Zeichen der Trauer (.leb. 11Gb), 
da sie glaubten, er sei todt (Ned. 50b). Was dieses qulcha bedeutet, gesteht der Er¬ 
klärer R. N iss im nicht zu wissen, er meint, es sei ein Ersatz für das trometon-Ei, 
dessen Zubereitung er nicht kannte. Arüch hält es für Kohlstengel, den der zu 
Untersuchende verschluckte. 

Das Pulsfühlen des Arztes wird erst in einem Gleichniss eines späten Midrasch 

1) j. Gilt. VI, 48b; j. Pea III. 17d. 

2) Targ. zu Hiob 29. 15. 

3) Beitrag z. mcd. Topogr. v. Jerusalem. Berlin 1855. S. 42 

4) Deutsche med. W. 1888. No. 20. S. 1025. 
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erwähnt: ein Arzt kommt, um einen Kranken zu besuchen; er nimmt seine Iland 
(Handfläche, die Stelle der Pulsader) und sagt der Umgebung: gebt ihm zu essen, 
was er will: denn er stirbt an dieser Krankheit (Midi*. Till. 73, 1). Dagegen reichen 
K. .lochanan und R. Chanina ihrem Kranken die Hand nur, um ihm beim Aufstehen 
behilflich zu sein (Rer. 5b), wie schon Sam. Edeles z. St. bemerkt. In noch anderen 
Fällen bemächtigt sich der Arzt der Hand des Kranken und richtet ihn auf als Unter¬ 
stützung der verbalen Suggestion, wie bei der fieberkranken Schwiegermutter des 
Apostels Simon (Marc. 1, 30). 

Durch die in Folge der gesetzlichen Fleischschau geübte sorgfältige Unter¬ 
suchung von Thieren war man mit den Krankheiten und Fehlern derselben sehr genau 
vertraut, und die Versuchung lag nahe, das bei Thieren Gefundene ohne Weiteres 
auf den Menschen zu übertragen. Daher ausdrücklich gelehrt wird, dass Analogie¬ 
schlüsse nicht einmal bei Verletzungen des Thiercs selbst — ein Loch in der Leber hat 
eine andere Bedeutung für das Lehen als ein solches in der Lunge (Chull. 48b) — noch 
weniger vom 'Filiere auf den Menschen zulässig seien. Trotzdem finden sich häutig 
genug Abweichungen von dieser Regel, wie ja auch die moderne Arzneiwissenschaft 
ohne Bedenken ein Kilo gesundes Kaninchen einem Kilo kranker Mensch gleichsetzt. 

VII. 

Fine Krankheit mit Ausgang in Genesung giebt es erst seit derZeit desKönigs 
lliskia (Pin je R F 52): sie ist eingesetzt worden, damit der Kranke Russe tliue und 
nach seiner Heilung weiter ein bussfertiges Leben führe (Gen. r. 65, 9). An früheren 
Stellen der Schrift erfahren wir überhaupt nur, dass ,,er starb“, oder wo einmal von 
einem Kranksein die Rede ist, wie bei .lakob (Gen. 48, 1), sch 1 iesst sich die Nach¬ 
rieht vom Tode unmittelbar an (ib. 49, 33). Nur in der Stadt Luz, die da besteht 
,,bis auf diesen Tag“ (Rieht. 5, 26), hat, wie die Sage erzählt, der Todesengel keine 
Macht; sondern wenn die Greise in der Stadt merken, dass ihr Verstand kurz wird, 
gehen sie hinaus ausserhalb der Stadtmauer und sterben (Sot. 46b). Ist der Mensch 
vorn Alter seiner Väter noch fünf .fahre entfernt, oder hat er es um fünf Jahre über¬ 
schritten, so kann er seinen eigenen Tod fürchten, lehrt R. Josua ben Gorcha (Gen. 
r. 65, 12). R. Simon ben Johozadak sagt: Gott bringt die Menschen als einzelne 
Familien (Stämme, gilin) und Genossenschaften in die Welt, stirbt ein Glied des 
Stammes, so miss der ganze Stamm in Sorge sein (Ruth r. II. 8). Ganz ähnlich 
lautet die Lehre R. JoehanaiUs: stirbt ein Bruder, so sollen sich alle Brüder (vor 
dem Tode) fürchten, stirbt einer aus einer Gemeinschaft (chabura), die ganze Ge¬ 
meinschaft (Sabb. 105 b). 

Als Normalzeit für eine Krankheit, die tödtlieh endet, gilt fünf Tage (welche 
Krankheit man dabei im Auge hatte, ist nicht anzugeben); für den Tod durch die 
Seuche hält R. Chananja ben Gamliel den Tod nach eintägigem Kranksein für be¬ 
zeichnend. Dem Propheten Hesekiel kündigt der Herr an, er werde ..die Freude seiner 
Augen“ durch eine Seuche von ihm nehmen, und während er am Morgen zum Volk 
spricht, wird seine Frau krank und stirbt am Abend (Fzech. 24, 16/18). Die Aus¬ 
drücke für den Tod nach zwei- und dreitägigem Krankenlager sind schon den Tosa- 
phisten nicht mehr verständlich (Moed. qat. 2-Sa). Das Wunder, das einem Kranken 
mit seiner Genesung geschieht, sagt R. Uhija bar Abba, ist grösser, als das den 
drei Männern im feurigen Ofen geschehene, die doch nur von irdischem Feuer ver¬ 
schont blieben, das jeder hätte löschen können; das Feuer (Fieber) des Kranken aber 
ist Feuer vom Himmel, das kein Mensch löschen kann, und doch wird der Kranke ge¬ 
sund (Ned. 41a). 

Als prognostisch günstige Zeichen für den Kranken gelten: Niesen, Schweiss, 
Stuhl, ,,Zufall“ (Pollution), Schlaf und Traum (Bor. 57h). Für jedes wird ein Bibel- 
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vers als Beweis angeführt. Für den „Stuhl“ ist natürlich Voraussetzung, dass es 
sich nicht um einen Durchfallkranken handelt (Fes. r. 55 eil. Friedrn. p. 152a). 

VIII. Therapie. 

Die Behandlung der Krankheit richtet sich zu allen Zeiten nach der gerade 
herrschenden Auffassung von ihrer Ursache; denn kausal zu behandeln ist von 
jeher der Wunsch und das Ideal der Therapeuten gewesen. So lange 
man glaubte, die Krankheit sei ein in den Menschen gefahrener böser (leist (Dämon, 
Teufel), war es naturgemäss, dass man diesen und damit die Krankheit aus dem 
Kranken herauszutreiben suchte. Fs ist sehr merkwürdig, dass von eigentlichen Be¬ 
schwörungen im Talmud überhaupt keine llede ist; desto Öfter wird das „Be¬ 
sprochen“ (lachasoh), das wir wohl als stark verblasstes Abbild derBoschwürung 
auffassen müssen, erwähnt. 

In der grundsätzlichen Frage, ob das Besprechen überhaupt zulässig und nicht 
,,ein heidnischer Brauch“ und daher zu verbieten sei, kann man, wie bei den meisten 
Angelegenheiten des Aberglaubens, beide Anschauungen im Talmud vertreten finden. 
Unter den älteren Mischnalehrern, den Tanaiten, ist kein einziger, der mit dem Be¬ 
sprechen einverstanden wäre, selbst wenn dabei auch keine Götzennamen, sondern 
Bibel verse mit dem Gottesnamen gesprochen werden, sie erklären den, „der da flüstert 
über einen Körperschaden“ und dabei spricht: „alle Krankheit, die ich auf Egypten 
gelegt, lege ich Dir nicht auf, denn ich der Herr, bin dein Arzt (Evod. 15, 2(>) u , der 
ewigen Seligkeit für verlustig, sie verbieten, einen Anderen zu rufen, damit er einen 
Bibelvers zur Beruhigung über ein Kind spreche, das sich ängstigt (j. Sabb. Sc). 
Aber schon R. Jochanan, der hervorragendste palästinensische Gelehrte der II. Pe¬ 
riode, der Amoräer, weiss nichts mehr von principiellem Widerspruch, und von seinen 
babylonischen Zeitgenossen besitzen wir sogar eine, wenn auch nur relativ klein»* 
Zahl von Zaubersprüchen. Dass aber diese Ineantamenta ihre Erfindung seien, muss 
sehr zweifelhaft erscheinen; angesichts des sich häufenden keilschriftlichen Materials 
gewinnt die Annahme einer einfachen Herübernahme aus heidnischer Umgebung im¬ 
mer mehr Wahrscheinlichkeit. Dabei wird man, wo nüthig, die Gützennamen durch 
monotheistische Bezeichnungen ersetzt haben. 

Da das Besprechen zu den Geheimwissenschaften gehörte, so enthalten die dabei 
gebrauchten Formeln meist keinen uns verständlichen Text, nur der Name des Kran¬ 
ken und seiner Mutter wird, wie in allen Zaubersprüchen des Alterthums, darin ge¬ 
nannt. Bei manchen Sprüchen derart spie der Medicinmann aus, und dieses Aus¬ 
speien vor oder nach einem Bibelverse, der den Namen Gottes enthielt, empfand man 
als ganz besonders anstössig (Saldi. 101 a). 

Das Besprechen ist ein sehr alter heidnischer Brauch; schon bei Homer (Odyss. 
19,475) wird auf diese Weise Blut gestillt, Cato hat einen Spruch hinterlassen, der 
gegen Verrenkungen helfen soll (de re rust. 160), Marcus Varro einen solchen gegen 
Podagra (PI in. 2<S,5). Bei den Galliern sangen die Druiden (Cie. de divin. 1, 49), 
bei den Germanen die Alruncn. ln Jerusalem sang man Psalmverse als scliir 
schel pega'iin zum Schutze vor bösen Geistern (j. Sabb. 8b), und das „Besprechen 
der Roso u kann man bei den intelligentesten Leuten im „Centrum der Intelligenz" 1 
noch heute jeden Tag erleben. 

Man „Hiisterte u , um sich vor Schlangen und Scorpionen zu schützen resp. sich 
ihrer zu erwehren, und zur Heilung von Augenleiden (T. Sabb. VII 25). Man er¬ 
zählt von R. Meir, er habe an den Sabbat-Abenden Vorträge gehalten, an denen sich 
auch Frauen betheiligten, und ein über das lange Ausbleiben seiner Frau aufgebrach¬ 
ter Mann habe geschworen, sie dürfe nicht früher sein Haus wieder betreten, bis sie 
dem Redner in\s Gesicht gespiecn habe. R. Meir, der davon erfuhr, habe sieh aug»*n- 
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krank gestellt und gebeten, eine kluge Frau (chakama\ die das „Flüstern“ verstehe, 
zu holen. Jene wurde gerufen und speit ihm siebenmal ins Gesicht. Der häusliche 
Friede war damit wieder hergestellt (j. Sot. I, 16d). 

Offenbar haben also auch damals schon besonders die Frauen das Besprechen 
geübt, obgleich die Kabbinen selbst nicht davor zurückscheuen. So geht 11. Chanina 
zu dem fieberkranken R. Jochanan und ,,spricht über ihn ein Wort“, wodurch er ge¬ 
heilt wird (Cant. r. zu 2,17). Mit Vorliebe geübt wurde das Besprechen bei 
der bi Fa, wenn einem Menschen ein Knochen und dergleichen im Halse stecken ge¬ 
blieben war, und die Schüler Jesu zeigten die Kraft ihres Meisters als ruo iijo, Heiland, 
indem sie Sprüche mit seinem Namen dabei flüsterten, wie der Talmud selbst angiebt, 
mit Erfolg (j. Sabb. XIV, 14d). 

Zum Besprechen gehört als besondere Form das „Handauflegen u , ebenfalls ein 
alter heidnischer Brauch. Als der syrische General Naaman zu Elisa kommt, um von 
seinem Aussatz geheilt zu werden, erwartet er, der Prophet werde sich hinstellen und 
seine Hand gegen die (kranke) Stelle schwingen, so dass der Aussätzige geheilt wird 
(II. Kön. 5, 11). Ein direktes Handauflegen hat man in diesem Falle vermieden, weil 
Berührung eines Aussätzigen verunreinigte. Eine wichtige Rolle spielt das Handauf¬ 
legen auch in den Heilungsgeschichten Jesu. 


IX. 

Das Besprechen gewährte Hilfe nur dann, wenn das Unglück bereits geschehen, 
die Krankheit bereits eingetreten war. Aber der Mensch, der sich dauernd auf 
Schritt und Tritt von bösen Geistern umgeben wähnte, die ihm auflauerten, bedurfte 
auch eines dauernden Schutzmittels und glaubte ein solches in den Amuleten zu 
besitzen, die er stets bei sich trug. Der Gebrauch dieser Amulete ist ein uralter; von 
den Flügeldecken des heiligen Scarabäuskäfers an, den die Aegypter der ältesten 
Zeiten in ihre Gemmen schnitten, hat er sicli durch die Jahrtausende hindurch bei 
allen Völkern in unverminderter Kraft erhalten, trotz der Verbote der Concilien, trotz 
des Gesetzes CaiTs des Grossen, und feiert noch heute in dem vierblättrigen Klee¬ 
blatt, dass die Berloeques unserer Damen ziert, seine Triumphe über Weltweisheit 
und G o 11esgel a h rt h eit. 

Bei den Juden war das Amulet unter dem Namen q a tu e' a bekannt. Es warein 
.Schutzmittel für Menschen und Thiere (T. Sabb. IV, f>) und stellte entweder ein be¬ 
schriebenes Blatt dar oder bestand aus Wurzeln (ib. IV. *J) oder Kräutern ( t j. Sabb. 
Sb). Man trug es auch an einem Kettchen, in einem Siegelring oder einem Rohr 
(ibidj. Die qamea galt als erprobt (mumeha = probatum), wenn sie dreimal ge¬ 
holfen hatte: eine dahingehende Versicherung des Arztes, der solche Amulette brachte 
oder fabricirle, galt ohne Weiteres als glaubwürdig (ibid). Amulete gehörten näm¬ 
lich im Alterthum zum legitimen ärztlichen Heilapparat. 

Religionsgesetzlich hatte man gegen die Amulette nichts einzuwenden: sie wur¬ 
zelten offenbar sehr tief im Volksglauben. Es war Grundsatz geworden, zu Heil¬ 
zwecken alle Mittel zu erlauben, ausser Götzendienst, Blutschande und Mord, von 
einem Verbot von Dingen, die man selbst als abergläubische erkannte, dagegen ab¬ 
zusehen, wenn der Kranke an ihre Heilwirkung glaubte und nicht- einer der genann¬ 
ten drei Faeloron dabei in Frage kam (Sabb. 66 a'). Heidnischen Inhalt durften die 
Amulete also nicht haben; daher man es als eine Strafe des Himmels auflässto, dass 
im Maccabäerkampfe diejenigen umkamen, welche unter den Kleidern Kleinodien 
trugen von den Götzenbildern aus Jamnia, welche doch das Gesetz den Juden unter¬ 
sagt (II. Macc. 12.40). Vom Räucherwerk der Götzen oder vom Baume der Astarte, 
die wohl als besonders heilkräftig galten, Amulete zu machen, wurde ausdrücklich 
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verboten 1 ). Als R. Acha fieberkrank wird und man ihm i^uellwasser aus einem „hei¬ 
ligen Hain“ 2 ) bringt, lehnt er es zu trinken ab. Trotzdem konstatirt man die That- 
sache, dass Menschen krank zu Götzen wallfahrten und gesund zurückkehren, deutet 
sie aber als Zufall: 

Sonan sagt zu R. Akiba: wir sind beide überzeugt, dass am Götzendienst nichts 
Wahres ist, und doch sehen wir Menschen, die (von Krankheiten) zerbrochen hin¬ 
gehen, zusammengebunden (geheilt) zurückkommen. Darauf R. Akiba : „in einer Stadt 
wohnt ein Mann, der sich allgemeinen Vertrauens erfreut, so dass alle Welt ihm 
ohne Zeugen Werthsachen in Verwahrung giebt, nur ein Mensch nicht. Eines Tages 
hat auch dieser die Zeugen vergessen und die Frau des Verwahrers räth ihrem Manne, 
sich an dem Misstrauischen zu rächen und sein Depot abzuleugnen. Aber der Mann 
erwidert ihr: sollten wir, weil dieser Eine unschön gegen uns handelt, unsere Ehr¬ 
lichkeit. aufgeben?“ -- Wenn Gott einem Menschen Krankheiten schickt, so bestimmt 
er gleich, wann sie kommen und wann sie gehen sollen, an welchem Tage, zu 
welcher Stunde, durch wen und durch welche Arznei. An dem Tage, an dem die 
Krankheit aufhören sollte, wallfahrtet jener zufällig zum Götzen und (zur Strafej 
sollte nun eigentlich das Leiden nicht enden, sondern wieder anfangen; aber sollte 
man eines Narren wegen den fest-bestimmten Gang (der Natur) ändern? (Ab. z. 55a). 

Dieser Ausspruch des R. Akiba ist in vieler Beziehung bemerkenswert!), beson¬ 
ders durch seinen Respekt vor den Naturgesetzen im Gegensatz zu dem Wunderglauben 
seiner Zeit (etwa 17—130 p. Ghr.). 

Verboten als Heilmittel ist auch der illegale Geschlechtsgenuss. Als ein Mann 
in Folge unglücklicher Liebe todtkrank wird und die Aerzte als einzige Rettung für 
ihn die Cohabitation mit der begehrten Frau bezeichnen, erklären die Rabbiner kate¬ 
gorisch, er solle lieber sterben (Sanh. 75a). 

Das Verbot des Mordes als Heilmittel — ,,dein Blut ist nicht röther als das 
deines Nächsten“, heisst die talmudische Begründung (Bes.25b) — muthet uns etwas 
sonderbar an. Allein die Sitten des Alterthums erklären auch die Entstehung dieser 
Vorschrift. Man erinnert sich des Berichtes des Plinius (26, 1), dass, wenn ein egyp- 
tischer König vom Aussatz befallen wird, die Krankheit populis funehre sei, weil zu ihrer 
Heilung Bäder mit Menschenblut verwendet würden. Auch bei den .luden findet sich 
eine Nachricht von dieser Grausamkeit. Als der König von Egypten aussätzig gewor¬ 
den — ,,gestorben“ sagt die Schrift (Exod. 2, 23): denn ,,ein Aussätziger wird einem 
Todten gleichgeachtet“ (Ned. 64b) —, hätten seine Astrologen ihm Heilung ver¬ 
sprochen, wenn erMorgens und Abends im Blute von je 150 Kindern bade. Zu diesem 
Zweck entriss er den .luden ihre Kinder, bis Gott, aus Erbarmen mit ihnen, ihn ge¬ 
heilt. So erzählt der Midrasch. (Exod. r. I, 34). Diesonj schrecklichen Brauch, der 
sich später auch in der Geschichte des Papstes Innocenz VIII., im armen Heinrich 
von Hartmann von der Aue als Rath der Salernitauer etc. findet, will wohl R.Chisda 
noch ausdrücklich bekämpfen, wenn er die der talmudischen Anschauung sonst gar 
nicht verständliche Frage aufwirft, oh man das Leben eines Grossen durch das Leben 
eines Kleinen retten dürfe (j. Sabb. 14c) und sie natürlich energisch verneint; denn 
der einzige Fall, in dem ein Mord auch heute noch erlaubt ist, wenn es nämlich nöthig 
wird, das Kind im Mutterleihe zu tödten, um das Leben der Mutter zu erhalten, wird 
bereits von der Mischna erwähnt, und zwar mit der Einschränkung, dass, wenn der 
Kopf den Scheidenemgaug verlassen, einoEmbryotomie am lebenden Kinde nicht mein* 
statthaft ist (Ohol. VJI, 6). 

Alle sonstigen Gesetze der Religion weichen der Lebensgefahr, mögen es Be¬ 


ll Exod. r. 16.2: cf. Pos. 25 a u. Ab. z. 28a h. 

2) Oder „aus dem Phallus des Poren“? Die Stelle (j. Sabb. 14d) ist verderbt. 
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Stimmungen über »1 ie Sabbathheiligung oder über Speisen sein, letzteres deshalb be- 
merkenswerth, weil man in den ärztlichen Schriften der den .luden stammverwandten 
Araber, sobald in einem Rezept Wein als Bestandteil vorkommt, unfehlbar die Be¬ 
merkung des Abschreibers findet: „Wein hat uns Allah verboten. Wenn es dem 
Kranken beschieden ist, gesund zu werden, wird er auch ohne Wein gesund werden.“ 

Besondere Aufmerksamkeit verdienen die Bestimmungen für den Schwerkranken 
am Versöhnungstage, an dem der Genuss von Speise und Trank bei Strafe der Ver¬ 
nichtung (durch göttliche Hand) von der Bibel verboten ist. Die Worte der Mischna: 
„einem (Schwer-jKranken giebt man zu essen nach dem Ausspruch Sachverständiger, 
sind solche nicht da, auf sein eigenes Verlangen, bis er sagt: genug“ (.lom. VIII, 5) 
erläutert die Gemara im Namen R. Janai’s: Wenn der Kranke sagt: ich bedarf (Essen 
oder Trinken), und der Arzt sagt: er bedarf nicht, das Fasten wird ihm nichts 
schaden, so hört man auf den Kranken, da „das Herz seine eigene Bitterkeit fühlt“ 
(Spr. 14, 10), trotzdem es der Arzt (objektiv) vielleicht besser weiss. Sagt der Arzt: 
der Kranke bedarf, der Kranke aber: ich bedarf nicht, so gilt das Wort des Arztes, 
weil der Kranke vielleicht benommen ist. Dabei macht es keinen Unterschied, ob ein 
Arzt oder hundert ihr Urtheil abgeben (ib. 83a). 

Ganz ebenso wird es als falsche Frömmigkeit und als sträflich bezeichnet, auf 
die Sabbathgesetze Rücksicht zu nehmen, wenn es sich um die Bedürfnisse eines 
Schwerkranken handelt. Alles, was für ihn erforderlich ist, soll ohne Zaudern ge¬ 
schehen, nicht durch Sklaven oder Heiden, sondern die Grossen Israels haben die 
Pflicht, mit ihrem Beispiel voranzugehen, damit nicht durch Unwissenheit ein 
Menschenleben gefährdet wird, und „wer eifrig ist, eines Schwerkranken wegen den 
Sabbath zu verletzen, ist lobenswerth“ (ib. 84b). 

X. 

Mit dem Besprechen und den Amuleten ist die Zahl der magischen Heilmittel 
nicht erschöpft. Man findet, noch ausserdem viele Dinge, die sich, wie die bereits ge¬ 
nannten, eines universellen und ewigen Lebens erfreuen. Dahin gehört die Wirkung 
geknüpfter Knoten, die schon bei Yergil als Liebeszauber gelten (Ecl. 8, 77) und im 
Mittelalter und später im Nestelknüpfen ihre Triumphe feiern. Im Talmud ist ihre 
Wirkung eine andere: „drei Knoten bringen (die Krankheit) zum Stehen, fünf heilen, 
sieben helfen sogar gegen Zauberei“ (Sabb. 6f>b), wobei zu beachten ist, wie, ganz 
nach heidnischer Art, numero Deus impari gaudet, die Verwendung der auch dem 
Monotheismus heiligen Zahlen 3 und 7 und der 5, die als Fünfeck den Pythagoräern 
ein Symbol der Hygiea war. Manche Amulete und „Medikamente“, besonders solche 
gegen Fieber, empfiehlt man zur Zeit Abaje’s (um 300 p. Chr.) an einer Haarschnur 
um den Hals zu tragen, während die Tosefta „das Anbinden eines Fadens an einen 
Menschen“ noch als heidnischen Aberglauben verbietet (Sabb. VH, 11). Gegen die 
Krankheit 'aba b i t h a hilft der Nagel vom Kreuze eines Hingerichteten (j. Sabb. 8c), 
wie bei Plinius (2*, 4) ein Nagel gleicher Herkunft in Wolle gewickelt nnd um den 
Hals gebunden Fieber heilt, und ein Spahn vom Galgen ein sein* guter Talisman un¬ 
serer klugen Frauen ist. So erhalten sich die Volksmittel aller Aufklärung zum Trotz, 
nur dass sie zuweilen ihre Gestalt ändern. Hat man in den Zeiten des Mesmerismus 
die Heil- und Schutzkraft der Amulete als bewiesen angenommen und ihre Wirkung 
durch elektrische Ströme erklärt 1 ), so braucht der geschäftskluge Kurpfuscher unserer 
Tage irgend ein Metallplättchen nur als elektrisch oder magnetisch zu bezeichnen, 
und der sich höchst intelligent und aufgeklärt Dünkende trägt unter dem Namen des 

1) En ne mos er, Magnetismus. S. 200. 
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Voltakreuzes ein biederes Amulet und verspürt davon dieselbe "Wirkung, wie die von 
ihm verlachten einfältigen Menschen der grauen Vorzeit. 

Kenntnisse in der Magie sollten sich die Richter ex officio aneignen, um bei 
einer etwa vorkommenden Strafsache ein zutreffendes Urtheil zu haben (Sanh. 17a): 
denn wenn auch der Arzt als gerichtlicher Sachverständiger eine nicht seltene Er¬ 
scheinung im Talmud ist, so hat es der Magier zu einer solchen, gewissermaassen 
amtlichen, Billigung und Anerkennung seiner Thätigkeit nie gebracht. 


XL 

Die Zahl der Recepte und Heilmittel, die man der Periode des Positivismus 
zuschreiben müsste, ist im Talmud eine relativ geringe. Das wird nicht auffallend 
erscheinen, wenn man bedenkt, dass der Talmud ja kein ärztliches Lehrbuch ist und 
dass, nachdem einmal die Anwendung der legalen Heilkunde zugelassen war, eine 
Discussion der einzelnen Mittel, die sie benutzt, ausserhalb des Gebietes des Gesetz¬ 
gebers lag. Höchstens konnte es sich um die Frage handeln, ob das eine oder andere 
Medieament, dem religiöse Bedenken, etwa durch die Speisegesetze, entgegenstanden, 
wie Leber des tollen Hundes, Eselsharn etc. überhaupt als Heilmittel anzusehen 
seien; waren sie das, so waren sie, wie bereits erwähnt, auch erlaubt. Ganz ver¬ 
einzelt und nur rein persönlich ist jene Anschauung, die man, wenn man will, als 
Vorläufer unserer „Naturheilkunde“ ansehen kann, die von allen Arzneien nichts 
wissen will. R. Chijaräth nämlich seiner Tochter: trinke kein Samrna, lass Dir keinen 
Zahn ziehen! (Pes. 113a). 

Was man als „Arznei im positiven Sinne u bezeichnen soll, muss durchaus an 
dem Maassstab des Alterthums gemessen werden, wenn auch manche der ältesten 
Mittel, wie die Küchenschaben etc., wieder zum Heilschatze der Neuzeit gehören. 

XII. 

Die Arzneimittel des Talmuds entstammen in der ganz überwiegenden Mehrzahl 
dem Pflanzenreich. Von den Bäumen, die am Bache der Zukunft wachsen, „wird 
sein die Frucht zum Essen und das Laub zum Heilmittel“ (Ezech. 47, 12). Man 
braucht die Droge im Ganzen, von mancher nur die Blätter, selten die Wurzel oder 
die Rinde. Arzneiliche Verwendung linden auch pflanzliche Oele, z. B. Olivenöl zum 
Gurgeln bei Halsschmerzen (Ber. 36a). Meist werden die Drogen, einzeln oder 
mehrere zusammen, gekocht. Eine derartige flüssige Arznei hiess Schitjjana. Als 
geeignetste Zeit sie zu nehmen (zu Trinkeuren) bezeichnet Mar Samuel den Frühling, 
zwischen Ostern und Pfingsten (Sabh. 147b). Dass alles seine Zeit hat und es auch 
„eine Zeit giebt zum Heilen* 4 , hatte schon der weise König Salomo gesagt (< t >oh. 3,3i. 
ln derVolksmediein liess man alle derartige Medicamonte 3, 7 oder 12 Tage lang und 
alle auf leerem Magen nehmen (Gitt. 70a). 

Zuweilen werden die Drogen pulverisirt und dann trocken oder in Wasser auf¬ 
geschwemmt 1 ) innerlich genommen oder, z. B. bei Gaumenabscess, mittelst eines 
Strohhalms eingeblasen (Gitt. GOa cf. doma VJII. 6). Ein derartiges Pulver hiess 
sam, aramäisch samma; es kann ein „Pulver des Lebens“, sant chajjim, ein Heil¬ 
mittel sein oder ein „Pulver des Todes“, sam mitha 2 ) oder maveth (Chull. 58b), 
ein Gift. Wenn im nachtalmudischen Sprachgebrauch sam ohne Zusatz vorwiegend 
in letzterem Sinne angewendet wird, so liegt das daran, dass in der Mischna 
(Sabb. XII. 4) sam auch als Bestandteil von Tinte genannt und hier von den Er- 

1) So wird der samma de napln.a, ein Abortivmittel, getrunken, vgl. auch 
oben den Rath des R. (’hija. 

2) z. B. .leb. 72b: Taan. 7a; Ernb. 54 a: Sabb. 88b. 
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klarem als Schwefelarsenik gedeutet wird. In dem Worte liegt nichts derart 1 ). 
„Trockenes Sam“, auf normale Haut gebracht, schadet nicht; ist aber eine Wunde da, 
so höhlt es diese aus und geht in dieTiefe (T.Sot. I, 6). Hat einer dem andern „ein 
scharfes Pulver“ (sarama charipha) aufgestreut, in Folge dessen seine Haut weiss ge¬ 
worden (verätzt) ist, so muss er ihm ein anderes Pulver besorgen, damit er die frühere 
Beschaffenheit seines Fleisches wiedererlange (B. qam. 85a). Auch die sieben Rca- 
gentien, die zum Nachweis des Menstrualblutes gebraucht werden — Speichel, Harn, 
ßohnenwasser, Nitron etc. — heissen samemanim (Nidd. 66a). 

Rin „sam“ von nicht näher angegebener Zusammensetzung ist auch das Brech¬ 
mittel, aphiqtephizin (Sabb. 147b), offenbar ein griechisches Wort. Auch Cultur- 
ptlanzen hat man wohl als Brechmittel genommen, da der Ertrag des Brachjahres für 
diesen Zweck ausdrücklich verboten wird (Succ. 40b). Am einfachsten benutzte man 
den Finger, den man in den Mund steckte. Wie es scheint, hat sich dieses Erbrechen 
zu einer Unsitte herausgewachsen, so dass R. Nehemia überhaupt verbot, Erbrechen 
hervorzurufen wegen Verlustes der Speisen (Sabb. 1. c.). Es auf der Strasse zu thun, 
galt für unanständig (ib. 12a). — 

Eine weitere Arzneiform ist die der Salbe, wobei als Grundlage Talg und 
Wachs genommen werden. Für die Bedürfnisse des Augenarztes hatte man Pasten, 
die in Form von Broten (^oAAyga) in den Handel kamen und Collyrien hiessen. Im 
Bedarfsfälle wurden sie zu einer Salbe angerjeben, event. mit einer Flüssigkeit, der 
man noch besondere Heilkräfte zuschrieb. Ebenfalls häufig verwendet wurden Pflaster 
und Breiumschläge 2 ). 

Aus dem Thier reich ist an erster Stelle der Honig zu nennen, der bereits zur 
Zeit der Bibel zur Belebung eines Verschmachteten verwendet wird und auch im 
Talmud bei Bulimie eine Rolle spielt, „damit die Augen wieder leuchten“. Essen 
ihn Verwundote, so schadet er der Wunde wie alle Siissigkeiten (B. qam. 85a). — 
Ziegenmilch saugt ein Kranker, vielleicht ein Hustender, auf Rath der Aerzte direct 
aus dem Euter des Thiercs (T. B. qam. VIII. 12). — Dem von einem tollen Hunde Ge¬ 
bissenen gab man von der Leber des Thieres zu essen (Jom. VIII. 6), wie die Aerzte des 
Alterthums überhaupt und die Naturvölker noch heute. — Galle einer weissen Dajah 
(Storch?) in Bier gab man einem von einem Scorpion gestochenen Kinde (Keth. 50a). 
— Den Saft einer Ziegenniere empfahl der Arzt Manjome gegen Ohrenschmerzen 
(Ab. z. 28b). Auf Schlangenbisse legte man zerquetschte Mücken (Sabb. 77b). 

Auffallend wenig umfangreich im Vergleich zu der griechischen und römischen 
ist die talmudische Dreckapotheke. Es hängt dies offenbar mit dem allgemeinen 
Widerwillen des Orientalen gegen alles Unsaubere und Unästhetische zusammen. Zu 
erwähnen wüsste ich nur Folgendes: „R. Chanina sagt: von 40tägigem Harn hilft l / 32 
Maass gegen Hornissenstich, x / 4 gegen Sc-orpionstich, gegen Wirkung von Wasser, 
das offen gestanden, ein ganzes Maass sogar gegen Behextsein (Sabb. 109b),“ wobei 
nicht mehr auszumachen ist, ob das Mittel innerlich oder äusserlich angewendet 
wurde. Trockener Kinderkoth ist Bestandtheil eines Mittels gegen Scorbut, das 
R. Jochanan von einer römischen Dame erfahren hat (j. Sabb. 14 d), weisser Hundc- 
koth das letzte (ultimum refugium) gegen Barsam, die Pleuritis. Hier wird aber 
hinzugesetzt: wenn man es irgend vermeiden kann, soll man Koth nicht essen, da er 
zu sehr angreift (Gitt. 69b). Album graecum, der Hundekoth, ist übrigens ein noch 
im vorigen Jahrhundert von den deutschen Aerzten geschätztes Medicament; Gegen¬ 
satz Album nigrum, der Mäusekoth. 


1) Vgl. noch Raschi zu Sanh. 49b Anf. 

2) Details Wiener med. Wochenschr., 1897, No. 2 u. Deutsche Zeitschr. f. Chir, 
1901. S. 534-535. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 45. Bd. H.5u 0. *>i 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



472 


J. PREUSS, 


Zum Schluss noch ein Wort über den Theriak, jene merkwürdigen Mixturen 
des Alterthums und der Neuzeit, die ursprünglich als Gegengifte gegen Thierbisse zu¬ 
sammengebraut, alles Mögliche enthielten, das die Phantasie sich ausdenken konnte. 
Der Talmud hat von den Griechen den Namen und die Werthschätzung des Theriaks 
herübergenommen. Oenogaron und Koloquinthe und Theriak, lehrt R. Jochanan, sind 
Gegenmittel gegen Wasser, das unbedeckt gestanden (das man sich durch Schlangen¬ 
gift inficirt dachte) und gegen Hexerei (Sabb. 109b). Den Theriak von Heiden zu 
kaufen, hat man verboten (j. Ab. z. 40d), wahrscheinlich, weil man in dem Geheim¬ 
mittel vor der Beimischung von Gift sich nicht sicher fühlte. 

Viele Mühe macht den Commentaren die Erklärung einer Midraschstelle, in der 
R. Josua aus Siknin im Namen R. Lewi’s berichtet, in Jerusalem seien zwei Priester¬ 
familien gewesen, eine von kaltem, eine von warmem Temperament; zu ihnen hätten 
die Aerzte geschickt, von ihnen (etwas) holen lassen und daraus einen Theriak ge¬ 
macht, mit dem sie heilten (Cant. r. 4, 5). Von den Erklärern hatte Math. Kehunna 
eine alte LA: cib onim = Schlangen statt „Priester“, und David Luria wollte 
statt khnim lesen chknim (= Schlangen), so dass damit die ursprüngliche Art 
dos Theriak, ein Gekoch aus Schlangen — fiunt e vipera pastilli, qui theriaci vo- 
cantur (Plin. 29, 21) -- gemeint wäre. Die die LA „Priester“ gelten lassen, nehmen 
an, man habe die Priester, wie einst den R. Elazar, zur Entfernung überschüssigen 
Fettes aufgeschnitten (B. mec. 83b) und daraus den Theriak gemacht. Israel Ein¬ 
horn hält das nicht für so unglaublich; hat er doch gehört, dass Aerzte von einem 
Kranken, der vielen und süssen Urin absonderte, solchen Urin holen liessen und 
damit heilten! 

xm 

Wer die Arzneien an fertigte, ist nicht leicht zu entscheiden. Die Herstellung 
des Räucherwerkes, das, so lange der Tempel stand, auf dem Altar verbrannt wurde, 
war Sache des roqeach (Ex. 30, 35). ln der Chronik (l cap. 9, 30) wird er als dem 
Priestergeschlecht angehörig bezeichnet: zur Zeit Nehemia’s ist dies wahrscheinlich 
(Neh. 3, 8). Der roqeach würde also etwa dem Parfumeur entsprechen. Wo die 
Parfüms in grossen Mengen gebraucht wurden, wie bei Hofe, nahm man auch wohl 
Sklavinnen bei der Fabrikation zu Hülfe (I. Sam. 8, 13). Sein Verkaufslocal ist die 
beth merqoehajim; wer hineingeht, selbst ohne etwas zu kaufen oder zu ver¬ 
kaufen, nimmt doch den angenehmen Geruch mit sich (Pirqe RE 25), wie der Mensch, 
der mit Weisen umgeht, weise wird (Spr. 13, 20). Von dem bassam des Talmuds, 
der dem roqeach der Bibel entspricht (Targum), hören wir auch immer nur den Wohl¬ 
geruch seines Gewerbes im Gegensatz zu dem des Gerbers rühmen: die Welt kann 
nicht ohne bassam und nicht ohne Gerber sein, wohl dem, dessen Beruf bassam ist 
(q)idd. 82 b). Er benutzt „den kleinen Mörser des bassamim“ (Sabb. 81a) im Gegen¬ 
satz zu „dem grossen der Küche“, kauft alte Schuldscheine als Einwickelpapier 
(B. mec. 5Gb), er hat kein Kräutergewölbe mehr, sondern einen „Parfumbazar“ 
(chanuth: T. Ber. VI 8; Jalqut 950) — aber ob er neben den Bedürfnissen der Toi¬ 
lette auch für die des Kranken sorgte, wissen wir nicht. 

Nicht grösser ist unsere Sicherheit inbetretT des Arztes. Er hat eine 
in die alle Arten Heilmittel, rephuoth, gethan sind (j. Ber. V, 9 b), einen Metall korb 
und einen Thurm (migdal), der, wie die Mi sch na-Erklärer wollen, ausser den Instru¬ 
menten auch Medicamente enthielt (Kelim XII, 3 und XV, 1), aber ob es sich dabei 
nicht nur um eine Handapotheke, eine Art pocket case, gehandelt hat, ist aus den 
(Quellen nicht ersichtlich. Wenn ein Arzt einer augenkranken Frau sagt: bestreiche 
deine Lider mit meiner Salbe (Thren. r. 15fol. 25b), wenn Raba in der Hochschule 
von Machoza ein Universalpilaster bespricht und vielleicht selbst combinirt (Sabb. 133b) 
und R. Jochanan in der Akademie zu 'Liberias ein Rezept gegen Skorbut, das er von 
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einer Körnerin gehört, mittheilt (j. Sabb. 14d), so ist daraus für unsere Frage nichts 
zu erschliessen. 

XIV. 

Ausser und neben den Medicanienten werden nichtarzneiliche Heilmittel man¬ 
cherlei Art erwähnt. Bei Leibschmerzen legt man erwärmte Tücher auf oder setzt 
eine Schüssel mit warmem Wasser auf den Leib (Sabb. 40b), oder stülpt einen 
Becher auf den Nabel (ib. 06b), wodurch die Wirkung eines trockenen Schröpfkopfes 
erstrebt wird, ganz wie bei dem „Glasaufsetzen“ unserer märkischen Landleute. 

Zum Einschläfern Kranker hebt man Wasser mit einem Schenkel eines Doppel¬ 
hebers (aus einem Gelass) in die Höhe und lässt es dann aus dem anderen Kohr 
langsam abtropfen (T. Sabb. II, 8), wohl in ähnlicher Weise, wie Alexander von 
Tralles ,,Wasser aus einem Gefiiss in ein anderes lliessen lässt, da das massige Ge¬ 
räusch des Wassers auch Schlaf hervorruft“ (I, 361 ed. Puschmann). 

Gekannt ist auch die Heilwirkung der Strahlen der Sonne, die „Heilung trägt 
in ihren Schwingen“ (Mal. 3, 20). Dem hinkenden Erzvater Jakob geht die Sonne 
auf, um ihn zu heilen (Gen. r. 78, 5). Durch die Erfahrung hatte man sich auch 
von der günstigen Einwirkung des Regens (im Orient!) auf Kranke überzeugt. 
R. Chija bar Abba meinte, die Glieder werden ihnen leicht, und sogar die Leprösen 
haben Erleichterung davon (Gen. r. 13, 16). 

Kühles Wasser zu Augenumschlägen hält der Babylonier Mar Samuel für das 
beste Collyrium der Welt. Seinen Landsleuten galt der Gebrauch des reinen Wassers 
ohne medicamentösen Zusatz, wie es die Galiläer an wendeten, als Nothbehelf armer 
Leute (Sabb. 78a). Menschen und Thiere, „die das Blut befällt“, die an Blutandrang 
leiden, stellt man in kaltes Wasser, um sie abzukühlen (ib. 53b). Kinder badete man 
„zur Heilung“ in Wein (T. Sabb. 12, 13). Wasserbäder braucht man im ganzen 
Orient in ausgedehntestem Maasse, hauptsächlich in Form von Schwitzbädern; sie 
dienen der Reinlichkeit und der Körperpflege und bilden neben Waschungen auch 
einen wichtigen Bestandtheil der religiösen Bräuche; über ihre Benutzung zu Heil¬ 
zwecken weiss ich indess nichts rnitzutheilen. Denn die Wasser,,kur“ des Chasacl, die 
phantasievolle Exegetcn in den Königsbüchern gefunden haben, ist ein gemeiner 
Meuchelmord, wie er in der Hofgeschichte, besonders des Orients, unendlich oft vor¬ 
gekommen ist. Der König Benhadad von Damaskus ist krank und Chasael nimmt 
eine Decke, taucht sie in das Wasser und breitet sie über sein Gesicht und Benhadad 
starb und Chasael ward König an seiner Statt (II Kön. 8, 15). Ganz deutlich spricht 
es Josephus aus: er warf ein feuchtes Netz über ihn und erwürgte ihn (Antt. IX c. 
3, 6). Ob die Decke befeuchtet wurde, um dem Gesicht fester aufzuliegen und so die 
Erstickung zu beschleunigen, oder ob dadurch der Anschein einer Hülfe in Form 
eines kühlenden Umschlages erweckt werden sollte, ist natürlich nicht auszumachen. 
Wahrscheinlich ist Beides. 

Dagegen ist die Verwendung der natürlichen Wässer und Quellen als Heilmittel 
zweifellos, ln den Sabbathgesetzen wird das „Baden zur Heilung“ im grossen (mittel¬ 
ländischen) Meer und in den Wässern von Tiberias erwähnt und am Sabbath aus¬ 
drücklich gestattet; das Baden im Waschteich, in dem man Flachs, Wäsche etc. ein¬ 
weichte, und im Meere von Sodom (dem todten Meere) jedoch nur mit Einschrän¬ 
kungen erlaubt (T. Sabb. XII, 13). Leber die Krankheiten, gegen die diese Bäder 
helfen sollten, hat das Gesetz keine Veranlassung, sich auszusprechen. Einen Hin¬ 
weis auf die Heilkraft des Flusswassers lind et der Midrasch (Exod. r. 15, 21) bereits 
im Prophetenwort: „wohin das Wasser kommt, da werden sie geheilt, und es lebt 
Alles, wohin der Bach kommt“ (Ezcch. 47, J). 

Ob man die Wirkung der Jordanbäder, die der Syrer auf Rath des Propheten 
Elisa mit Erfolg an wendet (II lvön. 5, 14) auf natürliche Weise erklären soll, er- 
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scheint zweifelhaft, schon weil man in der späteren Zeit garnichts mehr von diesen 
Bädern hört, obgleich der Aussatz an sehr vielen Stellen erwähnt wird. Entweder 
muss man also einen übernatürlichen Einfluss annehmen (worauf V. 8 zu weisen 
scheint), oder den gara'ath des Feldherrn für eine andere Hautkrankheit halten, 
gegen die sich das schwefelhaltige Jordanwasser wirksam erweist. Aus dem Ge¬ 
brauch der Euphratbäder erklärt R. Jochanan das Fehlen cara'ath-Kranker in 
Babylon (Keth. 77b). 

„Das Wasser von Tiberias“ war eine heisse Quelle, dicht am See Genezareth, 
schwefel- und eisenhaltig. Durchgeleitete Röhren mit kaltem Wasser machten erst 
ihre Temperatur für Badezwecke geeignet (Sabb. III. 4). Ein Bad im modernen 
Sinne mit einem „Kurhaus“ war Bethesda am Schafthor Jerusalem^. Hier lagen in 
fünf Hallen „Kranke, Blinde, Lahme und Atrophische (£i]QOi) u . Es soll dadurch, 
dass das Blut der Opferthiere in den Teich floss, besonders zur Zeit der grossen Feste, 
eine Art Schlammbad und dadurch zur Heilung Rheumatischer besonders geeignet 
gewesen sein 1 ). Uebrigens ist diese Fortleitung des Opferblutes eine vielleicht erst 
durch die Wunderwirkung des Teiches entstandene Angabe des Eusebius (Onomast. 
s. v. Der Talmud, der den Teich Bethesda gar nicht kennt, berichtet viel 

prosaischer, das Blut sei vom Altar durch ein unterirdisches Rohr (ammah) in eine 
Kloake (mechilla), die auch sonstige Abfallstoffe aufnahm (j. Nazir 57d), und von da 
in das Bett des Kidronbaches, der dicht bei Jerusalem vorbeifloss, geleitet und an die 
Gärtner als Dung verkauft worden (Jom. V. 6). 

Bekannt und geübt ist auch die Klimatotherapie. Zu den Dingen, „die das 
Verhängniss abwenden u , gehört auch der Wechsel des Wohnortes (Gen. r. 44,12). Der 
König, der mit seinem kranken Sohn in einen Kurort reist, kommt in den Gleichnissen 
des Midrasch nicht selten vor. Rabbi wohnte in Beth-Schearim, als er krank wurde, 
zog er nach Sepphoris, das hoch liegt und dessen Luft balsamisch, bassim, ist (Keth. 
103b). Rationalistische Bibelerklärer meinen auch, die Löwen, die die fremden An¬ 
siedler in Samaria zerrissen, „da sie die Weise des Gottes des Landes nicht beobach¬ 
teten“ (II. Kön. 17,26) seien die ungewohnten klimatischen Verhältnisse gewesen, 
und auch „der Gott der Völker“, in dessen Hand der Herr den Pharao und Egypten 
geben will (Ezcch. 31,11), sei in gleicher Weise aufzufassen 2 ). 

XV. Diät 

Was unsere Zeit erst wieder neu zu lernen anfängt, die Wichtigkeit einer Re¬ 
gelung der ganzen Lebensweise, besonders der Ernährung des Kranken, war für das 
Alterthum eine der vornehmsten Aufgaben des Arztes. Im Talmud fordert man von 
seiner Humanität, dass er dem Kranken, den er für verloren hält, vorschreibt, „das 
iss, jenes nicht,“ ihm aber nicht kurzer Hand sagt, wie einst der Prophet dem König 
Hiskia: „bestelle dein Haus, denn du stirbst“ (II. Kön.20,1). Die Angehörigen möge 
man verständigen, dass die peinliche Befolgung der Anordnungen nichts bessere und 
der Kranke im Grunde essen dürfe, was er wünsche. Andere meinen, man solle der¬ 
artige Kranke essen lassen, was sie wollen (Ex. r. 30,22; Qoh. r. zu 5,6). 

Bei den Kranken, deren Genesung man noch erholTt, bedenke man, dass der 
Gesunde isst, was er gerade hat, der Kranke aber allerlei Leckerbissen verlangt (Cant, 
r. zu 2,5). Zu diesen Delikatessen gehören besonders Aepfel, die auch die liebeskranke 
Sulamith begehrt (Cant. 2,5). In einer Gesetzesbestimmung wird die Art der Ent¬ 
lohnung eines Arbeiters festgesetzt, den man gemiethet hatte, um einem Kranken 
Trauben, Aepfel und Pflaumen zu bringen, und der den Kranken todt oder gesund 

1) Ev. Joh. 5,5 und Ge. Gottlieb Richter, opusc. med. III, 187. 

2) Levi ben Abraham ben Chajjim; Frankels Monatsschr. 1900. S. 66. 
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antrilTt (T. B. mec. VII, 4). Leute, die ihre Schlechtigkeit durch fromme Werke zu ver¬ 
decken suchen oder hei denen der Zweck die Mittel heiligt, verglich ein Spruch wort 
mit einer Dirne, die um Acpfel buhlt und sie an Kranke vertheilt (Ex. r. Bl, 17). Ge¬ 
sucht für Kranke ist auch ,,ein Ei vorn selben Tage“ (Sanh. 64a). 

Gemieden soll von Kranken Kürbis (<{ara) werden. Zu dem kranken R. Jirme- 
jahu kommt ein Arzt, um ihn zu heilen. Als er einen Kürbis im Zimmer liegen sieht, 
von dem jener gegessen, geht er kurzer Hand weg und lässt den Kranken liegen, in¬ 
dem er sagt: „er hat den Todesengel im Hause und ich soll ihn heilen!“ Dagegen 
essen die Kranken die ganz zarten h atrijjoth-Arten *) als Zukost (Ned. 49a). 

„Schön für Kranke“ ist die Speise arsan. Sie besteht nach R. Jonathan aus 
geschälter alter Gerste vom Boden des Siebes (also schwerer, grosskörniger), nach R. 
Josef aus feinem Mehl von solcher Gerste. Es muss wie Rind Heisch gekocht werden 
(ibid. 41b). Der ‘arsan ist also die gute alte Ptisane. Schwangere Frauen essen 
es, um kräftige Kinder zu bekommen (Jom. 47a). 

Zu den diätetischen Heilmitteln gehört ferner die schathitha; sie wurde als 
„dicke“ und als „zarte“ zubereitet, erstere diente als Nahrungsmittel, letztere als 
Arznei (Ber. 38a). Nach den Uebcrlieferungen der Commentare bestand sie aus Mehl 
von Aehren, die noch unreif im Ofen getrocknet wurden (Raschi z. St.) unter Zusatz 
von Honig (ders. zu Erub. 29b). Doch hat man wohl auch die „zarte“ Marke als 
Getränk genommen ; denn einem Wanderer, der in eine Herberge kommt und Wasser 
verlangt, bringt man schathitha (Sanh. 67b), schwerlich also einen dicken Brei. Eine 
andere Art der schath. wurde aus Linsenmehl unter Essigzusatz bereitet, beide Arten 
schickte Barzillai dem David (Ab. z. 28b)., als er hungrig und ermattet mit seinen 
Leuten ankommt (II. Sam. 17,28). Gegen das Achilu-Fieber dient es als Heilmittel 
(Gitt. 70 a). 

Von dem Heiltrank qeruretin wissen wir nur, dass er auch zum Vergnügen 
getrunken wurde (j. Sabb. 14c). Die WB. halten das Wort für das Spätlatein, clare- 
tum, Kräuterwein, was schwerlich zutrifTt. 

Hadrian hatte einst befohlen, dass drei Tage lang niemand Feuer anzünden 
sollte. Am Abend desselben Tages bemerkte er einen Lichtschein und erfährt, ein 
Beamter sei krank und der Arzt habe ihm gesagt, er werde nicht gesund werden, wenn 
er nicht warme Speisen zu sich nähme (Qoh. r. zu 9,4). 

Eine Art diätetischer Kur, von römischen Aerzten ausgeführt, wird aus der Zeit 
Vespasian’s berichtet. R. Zadok soll sich, um den Fall Jerusalems abzuwehren, 40 
Jahre lang jeder Nahrung enthalten und nur von Feigen gelebt haben, die er aus¬ 
saugte und dann wegwarf. Er wurde zuletzt so mager, dass man es von aussen sah, 
wenn er etwas ass. Vor der Uebergabe Jerusalems erbittet man sich von Vespasian 
Aerzte, um ihn zu heilen. Sie reichen ihm am ersten Tage Wasser mit Kleie (paare), 
am zweiten Tage Wasser mit sipuqa oder sipusqa (Kleie mit Grobmehl), am dritten 
W r asser mit Grobmehl, bis seine Därme allmählich weit wurden (Gitt. 56a). 

Manche hierher gehörige Dinge sind in einer Form auf uns gekommen, die ver- 
muthen lässt, dass es sich um alte Schulregeln oder Aeusscrungen der Volkstnedicin 
handelt, die sich dem Gedächtniss eben durch diese Form leichter einprägen sollten: 

Zehn Dinge bringen den Kranken zu seiner Krankheit zurück und seine Krank¬ 
heit wird schlimmer: der Genuss von OchsenHeisch, fettem Fleisch, gebratenem 
Fleisch, von Geflügel, gebratenen Eiern, Kresse, Milch, Kiise, das Scheeren und das 
Schwitzbad; nach manchen auch der Genuss von Nüssen und grossen Gurken; 

Sechs Dinge heilen den Kranken von seiner Krankheit und ihre Heilkraft ist 

1) Schon der Zushg. schliesst die Deutung von hatri als Mehlbrei aus. Lnd 
eine Transkription von hatri durch uth'uy ist auch nicht annehmbar. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



476 


.1. I'REUSS, 


Digitized by 


eine nachhaltige: Kohl und Mangold und Kamillen, der Labmagen, der Uterus, Leber; 
nach manchen auch kleine Fische (Ber. 57 b). 

XVL Pest. 

Nach der Definition Galems ist Pest eine Krankheit, die in kurzer Zeit viele 
Menschen wegradt. Nach der Mischna, die als Gesetzbuch bestimmte Zahlen brauchte, 
spricht man von einer Pest, d£ber, wenn aus einer Stadt, die 500 Soldaten stellt, 
an drei aufeinanderfolgenden Tagen drei Todte herausgehen (Taan. III, 4); aber nicht 
an einem Tage (weil es sich dann um Vergiftung handeln könnte?) Gemeint sind 
natürlich junge, lebenskräftige Leute, nicht Greise (j. Taan. 66 d). Von den directen 
Ursachen der Pest wird nichts erwähnt, aber sehr häufig sind die Hinweise, dass 
dichte Zusammenhäufungen von Menschen, besonders bei gleichzeitigem Mangel an 
Nahrungsmitteln, ihren Ausbruch begünstigen: ,,lch bringe über euch das Schwert, 
dass ihr euch in euren Städten sammelt und sende deber in eure Mitte 44 (Lev. 26,25), 
„das Schwert ist von aussen und Pest und Hunger von innen“ (Ezech. 7, 15) u. ü. 
Dieser Grund ist aber für das Auftreten der Pest im Anschluss an Volkszählungen 
nicht stichhaltig, wie gewöhnlich angenommen wird; denn die Zähler gehen zu den 
einzelnen Stämmen und brauchen zudem zu ihrer Arbeit zehn Monate (II Sam.24, 15; 
Exod. 30, 12), ein ,,Zusammenströmen von Menschenmassen“ hat dabei also über¬ 
haupt nicht stattgefunden. 

Ganz bekannt ist die Thatsaclie der Verschleppung von Epidemien. Als Mar 
Samuel hört, dass in dem weit entfernten Be Chosae ,,ein Sterben“ sei, ordnet er ein 
Fasten an, weil eine Furt im Fluss keine Trennung ist und ein reger Karawanen¬ 
verkehr (schejara) besteht, den die Pest begleitet. K. Juda hat wohl auch an die 
Möglichkeit der Verschleppung durch Schweine gedacht ; denn als er hört, unter den 
Schweinen sei ein Sterben ausgebrochen, ordnet er ebenfalls ein Fasten an, ,,weil 
ihre Eingeweide denen des Menschen gleichen“ (Taan. 21b). Ob die Beulenpest 
durch Schweine übertragen wird, ist heute noch strittig, dagegen kann an einem Zu¬ 
sammenhang zwischen terrestrischen Revolutionen (Erdbeben) und Pestausbrüchen 
nicht gezweifelt werden. Auch der Pest Num. 17 geht die plötzliche Bildung eines 
Erdspaltes voraus, in dem die Rotte Korah versinkt. Von der indischen Pest be¬ 
richtet Sticker, dass die überwiegende Mehrzahl der Infectionen von den unteren 
Extremitäten ausging, daher die Schuhe tragenden Muhamedaner trotz ihrer Un- 
sauberkeit der Pest nicht mehr ausgesetzt waren, als die barfuss gehenden Hindus 
(W. klin. llundsch. 10/98) und aus dieser Beobachtung erklärt sich vielleicht die 
auf den ersten Blick übertrieben klingende Mahnung Ralfs, man solle die Balken 
seines Hauses verkaufen und dafür Schuhe für seine Füsse nehmen (Sabb. 129a). 

Natürlich geben diese Bemerkungen nicht entfernt die Berechtigung, die in 
der Bibel und im Talmud erwähnten Epidemien als Beulenpest zu deuten. In den 
(Quellen werden die Ausdrücke deber, maggepha, neg a und negeph anscheinend 
unterschiedslos gebraucht 1 ), mothana heisst (auch bei den Assyrern) ,,das grosse 
Sterben“, aber ob Beulenpest, Cholera, Ruhr, Typhus oder was sonst vorlag, ist 
mangels jeglicher Symptomatologie durchaus nicht anzugeben möglich. So soll die 
maggepha, an der die Kundschafter starben (Num. 14, 36) nach R. Nachman Askara, 
der epidemische Croup, gewesen sein (Sot. 35a). Die Beschreibung der Pest, die der 
Prophet Sacharja als Strafe liir die Völker, die Jerusalem bekriegen, androht, ist 
poetisch und auch zu unbestimmt gehalten: „es modert ihr Fleisch und er (der 
Kranke) steht auf seinen Füssen und seine Augen modern in ihren Höhlen und seine 

1) negeph = immg^pha: Num. 17,11 und 13; maggepha — deber: 11. Sam. 
24. 21. 
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/untre modert in ihrem Munde 44 (Sach. 14, 12). Die Midraschim 1 ) sehen darin eine 
Schilderung des Aussatzes. 

Fast immer sind die Seuchen, wo sie auftraten, mörderisch: zur Zeit Korah’s 
starben 14700, beim Baal Peor 24000 (Num. 25, 8), nach der bereits erwähnten 
Volkszählung David's 70000 Menschen. Man vergesse allerdings dabei nicht, dass es 
sich hier immer um ein ganzes Volk handelt, das sich auf der Wanderschaft resp. 
im Kriege befindet. 

Von den Mitteln gegen Seuchen ist das sicherste die Flucht: „wer in der Stadt 
bleibt, stirbt durch Schwert, Hunger oder Pest, wer aber hinausgeht, bleibt am Leben, 
spricht der Herr“ (Jerem. 21, 9). Diese Thatsache, dass man gewissermaassen der 
Schickung Gottes entfliehen könne, hat schon den Kirchenvätern genug Verlegenheit 
gemacht und auch Luther hat sich nicht leicht darüber beruhigen können 2 ). Aber 
die Thatsache bleibt bestehen und bedarf für uns keiner Erklärung mehr. Kuba 
schloss seine Fensterläden zur Zeit einer Pest; denn ,,es steigt der Tod durch unsere 
Fenster 44 , klagte der Prophet (der. 9, 20). Ist eine Pest in der Stadt, sammle deine 
Fiissc (bringe sie in Sicherheit, entilieh!), heisst es in einer allen Ueberlieferung 
(B. qam 60b). ,,Wenn die Hunde weinen (heulen), kommt der Todesengel in die 
Stadt (ibid.), ist ein Glaube, den auch die Araber haben 3 ) und der auch heute noch 
im Abendlande verbreitet ist. — Zur Zeit der Mischna wird beim Ausbruch einer 
Epidemie ein Fasten angeordnet als Busse für begangenes Unrecht, um dessentwillen 
die Pest kommt (Aboth V, 12) und in die Posaune geblasen (Taan. III, 4). Ob letz¬ 
teres eine Art des Gebetes war (Num. 10, 9), ein Hülferuf zu Gott, oder ob es, wie 
die Rationalisten im Talmud wollen, geschah, um menschliche Hülfe herbeizurufen 
und auf die Gefahr aufmerksam zu machen, wie Ezech. 33, 6, ist nicht zu entschei¬ 
den (Taan. 19b). Jedenfalls erschrak das Volk, wenn die Posaune in der Stadt ge¬ 
blasen wurde (Amos 3, 6). 

Bei der Epidemie nach der Empörung Korah’s legt der Hohepriester, sobald er 
den Ausbruch der Seuche bemerkt, Feuer vom Altar auf seine Pfanne und legt darauf 
Räucherwerk und trat zwischen die bereits durch die Pest Gestorbenen und die Le¬ 
benden, und der Seuche ward Einhalt gethan. Auch dieses Räuchern des Priesters 
ist dem Schicksal nicht entgangen, als eine Desinfectionsmaassregel gedeutet zu 
werden, ebenso wie das Ceremoniell bei der Asche der rothen Kuh und vieles An¬ 
dere. Es soll gewiss nicht geleugnet werden, dass bei der Verbrennung des Räucher¬ 
werkes, dessen Zusammensetzung wir ja kennen, sich Dämpfe ätherischer Oele ent¬ 
wickelt haben, die antiseptisch wirken, es ist auch nicht zu bezweifeln, dass „die 
thierische Gesammtasche reichlich Kali- und Natronsalze enthält 44 , dass auch das 
zugesetzte Cedernholz und der Ysop reich an ätherischen Oelen ist, aber wird denn 
irgend jemand, und hätte er von der Bakteriologie auch nur die alleroberflächlichste 
Kenntniss, glauben, man könne einen Inficirten aseptisch machen, wenn man einige 
Tropfen einer Flüssigkeit, und sei es auch das stärkste Antisepticum, auf ihn 
sprengt? Oder gar, man könne einer schweren Seuche Einhalt tliun, wenn man 
auf einem Kohlenbecken etwa Harz verdampft? Solchen Glauben wollen wir unseren 
Müttern und Pflegerinnen verzeihen, die durch Sprengen von Karbolwasser ihre 
Krankenzimmer keimfrei zu machen wähnen, aber Männer der Wissenschaft sollten 
sich von ihrem Eifer, in der Bibel die modernsten Anschauungen und Methoden zu 
finden, zu solchen Ungereimtheiten nicht verleiten lassen: denn statt die heiligen 
Schriften zu verherrlichen, wie sie meinen, machen sie sie und sieh 

1) Tanch. thazria ed Buber p. 42: Jalqut z. St. 

2) Anastasius Sinaita, ijuaest. 114; Diemerbroek, de peste lol. 127. 

3) Laue, thuusmd and une nights. 11. 56. 
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lächerlich. Von den Lesern hat nur der geringste Theil die Lust und die Fähig¬ 
keit, die Angaben an der Quelle nachzuprüfen, und man nimmt für historische Ueber- 
lieferung, was in Wirklichkeit nur Phantasie des Autors ist. Man muss sich mit der 
Thatsache abfinden, dass einer Religion nicht bloss die Sorge um das körperliche 
Wohlbefinden ihrer Anhänger obliegt, und dass auch die Bibel in erster Reihe eine 
religiöse Urkunde, nicht ein Handbuch der Medicin oder der Hygiene ist. Allenfalls 
dürfte man darin, dass der Priester ,,trat zwischen die Lebenden und die TodteiP 4 , 
also etwa die Kranken von den Gesunden trennte, ein zweckmässiges hygienisches 
Handeln finden. 


XVH. „Die Plage der Philister“. 

Nur in einem Falle scheint es möglich, eine von der Bibel erwähnte Seuche 
nosologisch genauer zu bestimmen. Die Philister hatten beim Siege über die Israeliten 
die Bundeslade erbeutet und in Asdod aufgestellt. „Und die Hand des Herrn lag 
schwer auf den Asdodim, und er verheerte sie und schlug sie mit ‘aphalim“. Sie 
senden die Lade nach Gath, aber auch hier kam in die Stadt „eine sehr grosse Zer¬ 
rüttung, und der Herr schlug die Leute der Stadt von Klein bis Gross, und es 
spalteten sich ihnen — oder nach einer anderen LA: „es traten bei ihnen an ver¬ 
borgenen Körperstellen auf“ — ‘aphalim u . Man schickt die Lade nach Ekron, der 
dritten Hauptstadt, aber wie in den beiden anderen Städten kommt „eine Zerrüttung 
des Todes in die ganze Stadt. Und die Leute, welche nicht starben, wurden mit 
‘aphalim geschlagen und das Geschrei der Stadt stieg zum Himmel“. Nachdem die 
Lade sieben Monate im Philisterlande gewesen, rathen die Priester und Wahrsager, 
die man befragt, die Lade zurückzugeben und gleichzeitig fünf'aphalim von Gold und 
fünf Mäuse von Gold mitzusenden, ln Beth-Schemesch findet die Uebergabe an die 
Leviten statt, wobei der Transportwagen sammt den Zugthieren verbrannt und die 
Lade auf einen grossen Stein gestellt w r ird. Auch von den Leuten dieses Ortes 
schlägt der Herr noch 50070 Mann, „weil sie angesehen die Lade des Herrn“ (l.Sam. 
cap. 5 u. 6). 

Soweit der biblische Bericht über die‘aphalim, deren Name nur noch in einer 
Strafandrohung Deut. 28. 27: „Der Herr wird dich schlagen mit dem Aussatze 
Egyptens und mit aphalim“ vorkommt und nur „Anschwellungen, Beulen“ bedeutet. 
Man wird darin das Krankheitsbild einer Seuche erkennen, die beim Transport der 
Lade von einer Stadt zur andern verschleppt wird, und deren Product sich plastisch 
in den Weihgeschenken darstellen lässt. Aus dem ekronitischen Bericht folgt, dass 
unter Umständen schon der Tod eintreten kann, bevor noch die Beulen sich ent¬ 
wickelt haben. Die Beulen treten an verborgenen Körperstellen auf. 

Dieses Krankheitsbild verlangt mit grosser Wahrscheinlichkeit die Auffassung 
als Beulen pest. Sie ist als mörderische Seuche bekannt, viele sterben, ohne dass 
es zur Bildung von Beulen kommt, an Lungen pest, bei anderen bilden sich Beulen an 
verborgenen Körperstellen, nämlich mit Vorliebe in den Leistenbeugen. 

Wahrscheinlich verleitet durch die Uebersetzung Aquila’s: „phagedänisches 
Geschw’ür“, hat eine grosse Zahl von Erklärern, an ihrer Spitze Häser, die Meinung 
vertreten, es habe sich um Syphilis gehandelt, die sich bei geschichtlich-medicini- 
schen Untersuchungen immer da einzustellen pflegt, w t o Begriffe fehlen. Friedreich 
(zur Bibel l. 245) stützt sich für diese auch von ihm vertheidigte Ansicht darauf, 
dass „der für authentisch geltende B u xtorf das hebräische Wort Efoliro mit mariscae 
übersetzt.“ Mag man auch zugeben, dass die syphilitische Durchseuchung einer so 
grossen Zahl von Menschen im Laufe von sieben Monaten möglich ist, so ist ein der¬ 
artiges epidemisches Sterben, wie es hier geschildert wird, für Syphilis unan¬ 
nehmbar. Gegen die Auffassung der Seuche als Ruhr, wie Joseph us (Anti. VI. 1) 
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wollte, sprechen schon die Votivbilder. Eine sehr grosse Zahl von Erklärein denkt 
an Hämorrhoiden, obgleich diese doch keine epidemische Krankheit sind. 

Bei unserer Auffassung vou der Art der Seuche bleibt es auffallend, dass die¬ 
selbe keiner der alten Erklärer hat. Statt des Wortes ‘aphalim lasen die Masoreten 
t ec hör im, das für decenter galt (Meg. 25 b) und das Gesäss (die nates) bezeichnen 
soll. Bei den chaldäischen Uebersetzern ist diesesWort das allein gebräuchliche. Sie 
deuten sogar die Psalmstelle (78, 66): „Gott schlägt seine Feinde von hinten* 4 , mit 
diesen techorim, einem Leiden des Afters, wie sie also zu meinen scheinen. Ist also 
die Seuche im Philisterlande wirklich die Beulenpest gewesen, so muss die Kunde von 
der Art des Leidens in der üeberlieferung allmählich gänzlich erloschen sein, und 
das ist offenbar dadurch geschehen, dass man zu erneuter Beobachtung keine Gelegen¬ 
heit hatte, dass die Beulenpest in Vorderasien nicht mehr auftrat. Damit würde sich 
auch die von Michaelis (Mos. Recht IV. 290) aufgeworfene Frage erledigen, warum 
die Bibel keine Gesetze gegen die Pest hat so gut wie gegen den Aussatz und die 
Gonorrhoe; denn was er zur Erklärung anführt, dass „gegen plötzlich auftretende 
Krankheiten auf kurze Zeit Verordnungen gemacht werden sollten, nicht ewige Ge¬ 
setze, 44 zeugt nicht gerade von weitem Blick. 

Was das Weihgeschenk der goldenen Mäuse bedeuten soll, wissen wir nicht. 
Die LXX und .losephus schieben einfach noch eine Mäuseplage, für deren Abwehr das 
Geschenk danken soll, in den Text ein, wozu dieser, indem er (cap.5,6) von „Mäusen, 
die das Land verderben, 44 spricht, selbst den Anlass gab. Sticker hat in neuester 
Zeit darauf hingewiesen (W. klin. Rundsch. 10/11. 98), dass dem Ausbruch der 
Beulenpest erfahrungsgemäss ein grosses Sterben von Ratten vorausgehe, dass man 
diesen Zusammenhang bei den Philistern bereits erkannt und deshalb auch goldene 
Mäuse geweiht habe. Diese Meinung lässt sich nicht widerlegen. Dagegen machten 
Aschoff und Peypers (Janus V, 611) darauf aufmerksam, dass die Maus das Bild 
der Zerstörung überhaupt sei. Im Tempel zu Theben hält Ptah, der Gott der Zer¬ 
störung, in einer Hand eine Maus, nach der Maus heisst der Pestsender Apollo 
auf manchen Münzen droht er mit einer Maus, die die rechte Hand hält, 
während die linke den vorgestreckten Pfeil zeigt (Klausen, Aeneas I, 72). Es ist auch 
bemerkensw'erth, dass, während in der biblischen Erzählung von einer Pest im Heere 
Sanherib’s die Rede ist (II. Kön. 19, 35), Herodot (II. 141) von einer grossen Mäuse¬ 
schaar zu erzählen weiss, die das Heer vernichtet hätte. 

Wie die Maus zum Pestsymbol geworden ist, ist schwerlich mit Peypers damit 
zu erklären, dass „furchtbare Mäuscplagen Symbol der Seuchen überhaupt sind, 44 
dann hätte die Heuschrecke viel näher gelegen. Vielleicht ist das aus unterirdischen 
Löchern des Ackers schaarenweis heraustretende Thier — denn nur von Feldmäusen 
kann die Rede sein — ursprünglich das Zeichen der unterirdischen Gottheiten, die 
dem Menschen Böses bringen und zu deren Versöhnung die Heiden, „die sich reinigen 
von Sünden und heiligen wollen, 44 daher Mäuse als Opferthiere essen (Jes. 66, 17). 

XVIII. Fieber. 

Ob die in den Strafandrohungen des Pentatauch genannten Krankheitsnamen 
überhaupt Menschen- und nicht Getreidekrankheiten bedeuten („ihr werdet vergebens 
euren Samen säen; denn eure Feinde werden ihn essen, u Lev. 26, 16) ist bei den Er- 
klärern strittig. Eine Entscheidung ist nicht möglich, da wir nur die Namen haben 
und auf die Etymologie, die schlechteste Helferin archäologischer Untersuchungen 
angewiesen sind. Alle Namen gehen auf einen Stamm, der „brennen“ bedeutet, zu¬ 
rück, wie 7ivo und [Ivqi-iÖc Feuer und Fieber ist, und diejenigen, welche meinen, 
dass es sich um Krankheiten von Menschen handele, erklären qaddachath, dalle- 
qeth und charchur (ib. und Dt. 28,22) als Fieberarten. Auch für sch i dd aph on, 
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das stets mit jera<jon, der Anämie, zusammengenannt wird, bleibt diese Auflassung 
die annehmbarste. Worauf Ihn Ksra (zu L)t. 1. c.) seine Meinung stützt, dass iptdda- 
chath das eintägige, dalleqeth das drei- oder viertägige Fieber sei, weiss ich nicht. 

Im Talmud sind chamma und schimscha, die sonst beide „Sonne“ bedeuten, 
die üblichen Bezeichnungen des Fiebers: „So lange die Erde steht, sollen Fieber- 
Frost und Hitze nicht aufhören“, deutet der Midrasch (Gen. r. 34,11) den bekannten 
Satz der Genesis. „Warmes Brot, an seiner Seite ist Fieber, u heisst es in einem 
Wortspiel (j. Sabb. 1, 4b). Fiebernde Kranke pflegen reichlich zu trinken, daher ver¬ 
siegt der Hagar das Wasser im Schlauch, als sie mit dem fieberkranken Ismael in die 
Wüste zieht (Gen. r. 53,13). Wenn ein Tagelöhner fieberkrank wird, soll der Arbeit¬ 
geber mit ihm die Zeit bis zur Erkrankung verrechnen (T. B. mec. VII, 3). Fiebert ein 
Kind, so soll die Beschneidung um 30 rosp. 7 Tage nach der Entfieberung aufge¬ 
schoben werden (Sabb. 137a und j.Sabb. IV), 17 b). Fieber ist im Winter eine schwerere 
Krankheit als im Sommer; dein Zeichen sei der kalte Ofen (Joma 29a); wie zur Er¬ 
wärmung des Ofens im Winter eine grössere Menge Brennmaterial gehört, so zur Erzeu¬ 
gung von Fieberhitze in dem winterlich kalten Körper ein grösseres Quantum von Krank¬ 
heitsstoff. Da der Fiebernde keine oder nur wenig Nahrung zu sich nimmt, trotzdem 
aber lebt und Stuhl und Harn ausscheidet, so nahm man an, dass „das Fieber nährt u . 
Wenn der Kopf eines Kindes geboren ist, der übrige Körper aber stecken bleibt, so 
würde das Kind verhungern, wenn es nicht durch das Fieber der Mutter genährt 
würde (.leb. 71b). Für den Löwen war nach der Sage in der Arche Noah kein Futter 
vorhanden; auch ihn hat das Fieber genährt (Sanh. 108b). Allerdings kann man 
vom Fieber nicht länger als 13 Tage leben (ib). — liaba sagt: wenn Fieber nicht 
vom Boten des Todesengels ist, nützt es, wie Stacheln der Palme und wie Theriak 
dem Körper, worauf R. Nachman hen Jizehak sagt: ich verzichte auf das Fieber und 
auf den Theriak (Ned. 41a). — Kommt zum Stich der Biene, zum simta und zu 
Augenschmerzen Fieber, so ist nach R. Juda das Bad gefährlich (Ab. z. 28b). Der 
hier genannte simta ist ein Bote des Fiebers, d. h. ist vom Fieber gefolgt oder geht 
mit ihm einher. Zur Heilung soll man mit dem Finger sechzigmal dagegen schnellen 
und dann kreuzweis einschneiden, falls der Kopf noch nicht weiss ist, sonst braucht 
man nichts damit zu machen (ibid. 28a). Man wird demnach unter simta einen Fu¬ 
runkel zu verstehon haben, un clou, wie Raschi erklärt. An einer anderen Stelle 
finden wir auch einen Zauberspruch dagegen: „deine Farbe bleibe, deine Stelle bleibe, 
dein Same sei wie der eines Unfruchtbaren (fjalüt, contractus) und wie eine Maul¬ 
stute, die sich nicht fortpflanzt; so sollst auch du dich nicht fortpflanzen im Körper 
des N., Sohnes der Frau N.“ (Sabb. 67a). — Da Sprechen dem Fieberkranken scha¬ 
det, so soll man ihn erst besuchen, nachdem das Fieber ihn verlassen (Ned. 41a). 
Das Fieber ist natürlich stets eine Krankheit für sich, nicht nur ein Symptom: Der 
Vater des Dublins liegt an th ohoi*; xai dratvitoUt (Apostelgesch. 28,8), nicht an 
fieberhafter Ruhr, wie wir sagen würden. 

In der Behandlung des Fiebers unterscheidet das Volk — der Rath stammt von 
der Mutter Abaje’s — verschiedene Stadien der Krankheit: Besteht es erst einen Tai», 
so gebe man nur ein Glas Wasser (vielleicht hatte man gehört, dass die Methodiker 
ihre Fieberkranken fasten Hessen), besteht es schon zwei Tage, so ist der Aderlass 
erforderlich; nah drei Tagen gab man ganz rothes Fleisch und gemischten \\ ein. 
wohl den vh'oc vditroidtjc Galen’s und seiner Schule. Gegen das veraltete Fieber, 
die schimscha 'atthjlha, waren schon komplicirtere Mittel erforderlich: man nehme 
eine schwarze Henne, zerreisse sic* kreuzweis, scheere die Mitte des Kopfes des Kran¬ 
ken, lege die Henne darauf und lasse sie darauf. Ins sie zu riechen anfängt. Dann 
steige der Kranke hinab und siehe im Wasser bis zum Halse, bis ihm schwach wird, 
schwimme dann an’s Land, steine hinauf und setze sich. Oder einfacher: er esse 
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Lauch und mache dann jene etwas heroische Wasserprozedur. Ein anderes Rezept 
heisst: gegen Fieber ganz rothes Fleisch und gemischter Wein, gegen Erkältung 
(thaljra — seheleg, Schnee) ganz fettes Fleisch und lebender (reiner) Wein. R. Jose 
beschäftigte sich an der Handmühle, R. Schescheth mit Balkentragen, um bei der Er¬ 
kältung in Schweiss zu kommen, indem er sagte: wichtig ist die Arbeit; denn sie er¬ 
wärmt den, der sie übt (Gitt. (>7 b). Ein Wortspiel aus dem Volksmunde endlich em¬ 
pfahl chema le-chamma, Rettich gegen Fieber und Mangold gegen Kälte; das Umge¬ 
kehrte ist gefährlich (Ab. z. 28b). 

XIX. 

Unter der i sc hat ha bath joraa hat man, wie es scheint, das Weehselfieber, 
die ^uotidiana, zu verstehen. Hier treibt in der Behandlung bei allen Völkern der 
Aberglaube seine schönsten BKithen bis in unsere Zeit hinein. Besonders sind es 
„kuren durch Sympathie“, die sich auch heute noch im Volke grösserer Beliebtheit 
erfreuen als Chinin. Aus der Volksmedizin des Talmuds sind liier folgende Rath¬ 
schläge der Mutter Abaje’s zu erwähnen: 

Man soll eine blanke Münze nehmen, in eine Salzfabrik gehen, das Gewicht der 
Münze an Salz abwägen und (beides?) in der Höhlung des Halses, der Drosselgrube, 
mit einem Haarstrang festbinden — oder; man setze sich an einen Scheideweg; wenn 
man eine grosse Ameise sieht, die etwas trägt, nehme man sie und setze sie in ein 
Metallrohr, das man verseilliesst und mit UO Siegelringen siegelt. Dann schüttelt 
man das Rohr, trägt es und spricht: „deine Last (komme) auf mich und meine Last 
auf dich!“ oder, da jemand die Ameise vielleicht gefunden und ihr (seine Krankheit) 
angewünscht hat: ,,deine und meine Last auf dich! 44 — oder: man geht mit einem 
neuen Topf an einen Fluss und spricht: „Fluss, Fluss, leihe mir einen Topf Wasser 
für den Gast, der bei mir zufällig eingetroffen ist!“ schwinge (den gefüllten Topf) 
siebenmal über den Kopf, werfe ihn dann hinter sich und spreche: „Fluss, Fluss, 
nimm zurück, was da mir gegeben, denn der Gast, den ich hatte, ist am Tage ge¬ 
kommen und am selben Tage wieder weggegangen 44 (Sabb. Gßb). — Als Hab ge¬ 
storben war, nahm das Volk von seinem Grabe Staub gegen das eintägige Fieber 
(Sanh. 47 b). 

Gegen Tertiana, ischatha thiltha empfiehlt R. Huna: man nehme 7 Blätter 
von 7 Palmen und 7 Spähne von 7 Balken, 7 Pflöcke von 7 Brücken, 7 Stäubchen 
Asche aus 7 Oefen, 7 Stäubchen Erde aus 7 Thürangeln, 7 Körnchen Pech von 7 
SchitTen, 7 Kümmelkerne und 7 Haare aus dem Bart eines alten Hundes; das alles 
binde man (zusammen und trage es) an einer Haarschnur in der Höhlung des Halses 
(Sabb. (>7a). 

Ein Blick in des PI in i us Naturgeschichte 32,.‘58 und besonders 28,66 zeigt, dass 
die Talmudisten in den Römern ihrer Zeit im Aberglauben vollauf ihre Meister ge¬ 
funden haben. 

XX. 

Eine Art physiologischen Fiebers bedingt bei Thieren die Brunst und das Brut¬ 
geschäft. Wenn Böcke sich stossen und dabei schreien, so geschieht letzteres infolge 
ihrer Erhitzung, cimra, nicht aus Schmerz über etwaige Verletzungen (ChulL 51a). 
Verlässt eine brütende Henne das Nest, so bleibt ihre Hitze, cimra, noch drei Tage 
erhalten (Pes. 55b). Der Talmud kennt aber auch eine krankhafte cimra und zwar 
eine innere und äussere, ln der schon öfter erwähnten Rezeptsammlung (Gitt. f/Jb) 
wird gegen innere Entzündung empfohlen: 7 Handvoll Mangold von 7 Beeten werden 
mit ihrer Wurzelerde gekocht und gegessen und dann Adrablätter in Bier oder Zweige 
der Thalapalme in Wasser getrunken. Gegen äussere cimra: Man nehme drei Maass 
Dattelkerne und drei Maass Adrablätter, koche jedes einzeln und setze sich da¬ 
zwischen, thue es dann in zwei Schalen, nehme einen Becher und setze sich darauf, 
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stehe dann von dem einen auf und setze sich auf den anderen, stehe von diesem 
wieder auf und setze sich auf den ersteren, bis der Dampf in ihn einzieht und bade 
darin; wenn er davon trinkt (wie beim Schwitzbade gewöhnlich), soll er vom Wasser 
der Blätter trinken, aber nicht von dem der Kerne, weil sie unfruchtbar machen. 

Eine besondere Art des Fiebers, vielleicht nur eine besondere dialektische Be¬ 
zeichnung für eine bereits genannte Art, ist die esc hat ha cemirtha, das hitzige 
Fieber, vielleicht der xavtioc (f toyoidtjc der Alten. Es gilt als gefährliche Krank¬ 
heit, und Rabina gestattete sich daher, seine daran leidende Tochter mit dem Saft 
von Feigen (goharqe) aus dem zum Genuss verbotenen Ertrag der ersten Jahre abzu¬ 
reiben (Pes. 25b). Eine Beschwörungsprozedur gegen die Krankheit war folgende: 
„R. Jochanan sagt: gegen esch. cem. nehme man ein Messer ganz aus Eisen, gehe 
hin, wo Dornen sind und binde eine Haarschnur daran. Am ersten Tage kerbe man 
ein wenig ein und spreche (den Anfang des Bibelverses Exod. 3, 2): „und es er¬ 
schien ihm ein Engel des Herrn“ (sc. mit der Krankheit), am anderen Tage kerbe 
man wieder etwas und spreche: „und Mose sprach: ich (sc. die Krankheit) will doch 
Weggehen und sehen a ; am dritten Tage wieder etwas und sage: „Gott sprach: tritt 
nicht näher (o Krankheit!)“. Wenn ihn die Krankheit verlassen, soll er den Dom 
über dem Boden abschneiden und sagen: Dorn, Dorn! nicht weil du der höchste 
aller Bäume bist, hat Gott seine Herrlichkeit auf dir ruhen lassen, sondern weil du 
der niedrigste bist. Und wie einst das Feuer (eschtha), als es die drei Männer irn 
teurigen Ofen sah, floh, so sehe dich auch das Fieber (eschtha) des N., Sohnes der 
N., und fliehe vor dir“ (Sabb. 67a). 

Cemirtha ist auch der Name einer krankhafton, ausserordentlich schmerzhaften 
Harnkrankheit, vielleicht des Blasensteins (W. med. W. 24/98). Ob ein Zusammen¬ 
hang zwischen dieser und dem eben besprochenen Fieber angenommen wurde, kann 
ich nicht bestimmen. 

Zu den Vorboten der normalen Menstruation gehört auch „eine Art cemar¬ 
in oroth, die die Frau ergreifen“ (Nidd. 9, 8), wohl das vielfach vorhandene Hitze¬ 
gefühl. Aber auch dieses Wort wird als Bezeichnung einer Krankheit gebraucht, 
gegen die man ein Heilmittel anwendete, das entweder Theile eines Götzenphallus 
oder Wasser aus einem dem Götzendienst geweihten Quell enthielt (j. Sabb. 14d). 

Eine letzte Fieberart endlich ist Achilu, eine Bezeichnung, die der Sprache 
des Volkes jedenfalls nicht angehört hat; denn die Gemara giebt selbst dafür die 
Erklärung: „Feuer (Fieber) der Gebeine“. Für die Babylonier war noch eine Ueber- 
setzung dieses Wortes in ihren Dialekt nöthig, obgleich schon der Prophet klagt, 
dass der Herr „Feuer in seine Gebeine 41 schicke (Thren. 1, 13). Schmerzen der Ge¬ 
beine ( 4 a<,*amoth) galten für leichter, als Schmerzen des ganzen Körpers (Erub.54a). 
Die Wörterbücher leiten das Wort Achilu von chil, beben, zittern, ab. 

Als Ursache der Krankheit galt ungewöhnlich langes Stehen (Ber. 32a), oder 
Unmässigkeit im Essen. R. Josua ben Lewi sagt: wer Ochsenfleisch mit Rüben isst 
und die Nächte des 14. oder 15. Thamuz (Juli) bei Mondschein durchwacht, den er¬ 
greift Achilu. Eine ältere Tradition lehrt: wer seinen Bauch anfüllt mit irgend etwas 
(sonst Unschädlichem), den befällt Achilu. R. Pappa bemerkt: selbst mit Datteln, 
die doch sättigen und erwärmen und abführen und kräftigen, aber nicht schwächen. 

Ueber die Heilung sagt die Mutter Abaje’s: Alle Arzneien muss man 3, 7 
oder 12 Tage nehmen, diese aber, bis sie hilft; alle Arzneien nüchtern, diese nach¬ 
dem man gegessen und getrunken, auf den Abort gegangen, zurückgekehrt ist und 
die Hände gewaschen hat: ein Maass Linsenkuchen, ein Maass starken Essig rühre 
man zusammen und esse es, dann wickele man sich in Tücher und lege sich (zum 
Schwitzen) und niemand soll ihn wecken, bis er von selbst erwacht. Sobald dies 
geschehen, soll er die Tücher altwerfen, sonst kommt die Krankheit wieder(Gitt. 70a). 
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XXL Podagra. 

König; Asa hat 41 Jahre lang eine glückliche Regierung geführt, nur im Greiscn- 
alter krankte er an den Füssen (1 Kön. 15, 23). Rab meint, es sei Podraga gewesen. 
Mar Sutra erklärt: Podagra ist wie eine Nadel im lebenden Fleisch (Sot. 10a). 
Phantasievolle Exegeten mögen hier an Harnsäuronadeln denken. 

Für Podraga hält der paläst. Talmud (j. Sabb. 8c) auch die cinnith der 
Mischna (Sabb. VI, 6), während die Babylonier darunter „eine Tochter der Erdc u , 
d. h. eine Gehschwiele der Fusssohle verstehen. Beide Erklärungen besagen wahr¬ 
scheinlich dasselbe; denn wie Aretäus (chron. II|, 12) bemerkt, nannte man 
Schmerzen in allen Gliedern, welcher Ursache auch immer, arthritis, Schmerzen in 
den Füssen aber Podagra. Ganz ähnlich drückt sich Coelius Aurelianus (chron.V, 2) 
aus. Er bietet für die „Tochter der Erde u der Talmudisten vielleicht noch eine an¬ 
dere Erklärung, indem er das podagra mit ager oder äygioc zusammenbringt, siqui- 
dem omne, quod immite fuerit, abusive agreste vocamus! 

Man trug auf solcher Schwiele ein Geldstück, wobei, wie die Gemara ausführt, 
die Märte, die Unebenheiten durch die Prägung und die Ausschwitzung des Metalls 
(schuktha) heilkräftig sind, so dass man das Geldstück weder durch einen harten 
Scherben, noch durch eine glatte Metall platte vom Kopfschmuck (tas), noch durch 
ein geschnitztes Holzstück (pulsa) ersetzen kann (Sabb. 65a). 

Durch die arabischen Erklärer ist hier eine merkwürdige Verwirrung angerichtet. 
Das Geldstück, das man auflegte, war der paläst. sePa; nun ist aber bei den arabi¬ 
schen Aerzten sal‘a der Ausdruck für fissura pedis, also etwa dasselbe, wie cinnith 
der Mischna, so dass man eine Schwiele auf eine Schwiele legen müsste! 

Der Midrasch (Cant. r. 2, 3) berichtet: „ein Mensch, der an den Füssen litt, 
war zu allen Aerzten umhergegangon, um geheilt zu werden, war aber nicht geheilt 
worden. Da kam einer und sagte ihm: wenn du geheilt werden willst, so kannst du 
mit einer leichten Sache geheilt werden: lege dir Thierdünger auf! a , eine Heil¬ 
methode, von der ich bei märkischen Bauern selbst die Anwendung gesehen habe 
(warme Kuhfladen) und — den Erfolg. 

XXII. Die Krankheit des Antiochus. 

Im Maeoabäerbuchc (II. cap. 0) wird erzählt: „Gott der allmächtige Herr schlug 
den Antiochus mit unheilbarer und unsichtbarer Plage. Kaum hatte er seine Kede 
beendet, so ergriff ihn ein unerträg licherSchmerz der Eingeweide und heftige Leiden 
im Innern, anyxMTroc rar anMtyalyrjdiov xcci mxgm rar frtfwr ßaria- 
rot. Aber noch immer liess er nicht von seinem Hochmuth ab und befahl, die Reise 
zu beschleunigen. Da begab es sich, dass er vom Wagen stürzte, der rasch dahinfuhr, 
und dass er durch den schweren Fall sich alle Glieder im Leibe verrenkte (ä/rotitgt- 
ßXovdfhxi ). Er lag jetzt auf der Erde und wurde auf einer Bahre getragen. Aus 
dem Leibe des Gottlosen wuchsen Würmer hervor, und während er noch lebte, fiel 
ihm unter Schmerzen und Dualen das Fleisch ab; von seinem Geruch aberwurdedas 
ganze Lager mit Gestank belästigt. Er bereut seine Verbrechen, setzt einen Nach¬ 
folger ein und stirbt. 

Die Erzählung lässt zwei Auffassungen zu: entweder der Schmerz in den Ein- 
geweiden ist schon Symptom des später zum Tode führenden Leidens; dann könnte 
man annehmen, es habe sich um einen zuletzt verjauchenden Mastdarmkrebs gehan¬ 
delt, infolge dessen „das Fleisch abfiel“, d. h. Stücke sich brandig abstiessen und 
der Sturz vom Wagen habe nur das Ende beschleunigt. Oder, wie Fried reich (zur 
Bibel 1. 235) wollte, die Bauchschmerzen seien eine Krankheit für sich gewesen und 
alles Folgende sei auf den Sturz zurückzuführen. Die entstandenen Wunden und 
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(Quetschungen seien brandig geworden, es hätten sich ganze Stücke abgestossen und 
einen unerträglichen Geruch verbreitet. 

Die „Würmer“ sind für beide Auffassungen in gleicher Weise zu deuten. Da 
den Kranken „wegen der unerträglichen Widrigkeit seines Geruches niemand tragen 
konnte“, wird die Reinhaltung der Wunden, seien sie nun im Mastdarm resp. seiner 
Umgebung oder auf der äusseren Haut gelegen gewesen, gewiss viel zu wünschen 
übrig gelassen haben und die Entwickelung von Maden — Ru st’s Ulcus verminosum 
— war die Folge. Hierher gehört auch die Klage Hiobs (7,5): „mein Fleisch ist mit 
Würmern (rimma) bedeckt, meine Haut spaltet sich und zerfliesst.“ 

Auch von Herodes Agrippa erzählt die Apostelgeschichte 13,23, er sei lebend 
von Würmern angefressen (cxü)1.ijx 6ß qmtoc) und gestorben, ohne dass über die Art 
der Krankheit nähere Angaben gemacht werden. Da Josephus (Hist. IV. 205) be¬ 
richtet, er sei nach heftigen Leibschmerzen innerhalb 5 Tagen eingegangen, so hat 
Sir Ridson Bennet (the diseases of the bible 2 p. 103) daraus geschlossen, „dass die 
Todesursache Perforation des Darmes durch Eingeweidewürmer war, die Ulceration 
und akute Peritonitis erzeugten.“ Diese Diagnose ist schon deshalb nicht einleuch¬ 
tend, weil sie mit Sicherheit doch nur durch die Leichenöffnung zu stellen ist, und 
von einer solchen im Alterthum nichts verlautet. Ebenso unwahrscheinlich ist die 
Annahme eines sich nach aussen entleerenden Bauchabscesses, dessen Eiter Spul¬ 
würmer enthält. Eher könnte man mit Renan 1 ) an eine Vergiftung denken. 

Von den Kundschaftern berichtet die Legende, ihre Zunge, „die da ausgebracht 
hatte die böse Verleumdung des Landes (Num. 14,37), sei so lang geworden, dass sie 
bis zum Nabel reichte, und dann kamen Maden (thola im) aus der Zunge und gingen 
in den Nabel und vom Nabel in die Zunge (Sot. 35a). Aehnliche Geschichten, denen 
wohl irgend eine Beobachtung von Zungenkrebs zum Vorbild gedient haben mag, be¬ 
richtet Cedrentis vom Tode des Dioclctian 2 ). 

Ob diese Würmer, die „vom lebenden Menschen kommen“, Theile des Menschen 
selbst sind, etwa in krankhafter Weise verändert, oder nur Ausscheidungen (pirscha) 
seines Körpers, ist im Talmud strittig. R. Elieser entscheidet sich für die erstere, 
R. Jehuda für die letztere Ansicht. Die Erkenntniss, dass diese „W'ürmer“ von aussen 
her in die Wunden kommen, ist erst sehr spät gewonnen. 

Mit Vorliebe Hess man Personen, die dem betreffenden Schriftsteller resp. seiner 
Partei missliebig waren, von Würmern gefressen werden, wofür bei Borchart und 
Geber 3 ) genügend Beispiele zu finden sind, im Alterthum Könige und Tyrannen, 
im Mittelalter Kirchenfürsten und weltliche Regenten. Aus dem Talmud gehört noch 
hierher die Erzählung von einem Priester der feindlichen Sekte der Sadducäer, 
aus dessen Nase Würmer spritzten, bis er starb (j. Joma I, 39a). 

Ich weiss nicht, wer zuerst die Meinung ausgesprochen hat, Antiochus und Me¬ 
rodes seien an Phthiriasis zu Grunde gegangen. Schon Bartholin spricht 1672 
davon als einer weit verbreiteten Ansicht. Mit Nachdruck tritt für die Annahme 
der Läusesucht in der Neuzeit Trusen ein. Er weiss für sich keinan anderen 
Grund anzugebeu, als dass die Krankheit im Alterthum sehr häutig gewesen 
sei. In der That zeigen ja die zahlreichen Stellen alter Schriftsteller, die Geber 
bringt, und das sorgfältige Schriften verzeichniss Uuber’s, wie verbreitet der Glaube 
an jene Krankheit war, aber für den einzelnen Pall folgt daraus natürlich garnichts. 
Zudem spricht Ger Text ausdrücklich von Würmern, rtxwAyxfc, und es ist, mag man 
die Naturbeobachtung der Laien auch noch so geringschätzig ansehen, mindestens 

1) Renan, Die Apostel. Lpz. 1866. S. 269. 

2) Bor chart, Hierozoic. 1675, 11. col. 620. 

3) Eulen bürg, Real-Encvkl. sv. Pediculosis. 
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kühn zu behaupten, man hätte Würmer uml Läuse verwechselt. Dass die Zahl derer, 
die überhaupt noch an eine Läusesucht im Finne der Alten glauben, sehr gering ist, 
wenn es deren wirklich noch giebt, sei nur beiläufig bemerkt. 

XXm. Bulimie. 

Wen Bulimie befällt, dem giebt man selbst verbotene Speisen, bis seine Augen 
leuchten (.lonia VIII, 6), d. h. bis er gut und böse unterscheiden kann, also wieder 
bei Sinnen ist. Nach anderer Ueberlieferung soll man ihm Honig und andere Siissig- 
keiten geben; Mar Samuel empfiehlt ganz fettes Fleisch, andere feines Mehl in Honig, 
R. Pappa meint, sogar grobes Gerstenmehl in Honig. R. Jochanan pflückte sich eine 
Feige von der Ostseite (wo sie am süssesten sind), R. .lehuda raubte einem Hirten 
sein Stück Brot. Als R. dose an Bulimie leidend in eine Stadl kommt, eilen ihm alle 
Leute mit Essen entgegen (ibid. 8Mb). 

Nach T. Sabb.8,30 hat auch der egyptische Mann, dem man nach I.Sam. 30,12 
ein Stück Feigenkuchen und zwei Rosinenkuchen gab, einen Anfall von Bulimie 
gehabt, was die Gemara (ibid.) in Abrede stellt, da er drei Tage ohne Speise und 
Trank gelaufen und also einfach verschmachtet war. Auch aus Jonathan’s Aeusse- 
rung: „sehet doch, dass hell sind meine Augen (nach dem Fasten); denn ich habe 
ein wenig Honig gekostet (I. Sam. 14,29) könne für die Wirkung des Honigs bei 
der Bulimie kein Schluss gezogen werden. 

Wie leicht ersichtlich, bestand die Neigung, den BegrilT der Bulimie in dem 
Sinne von grossem (Ochsen-) Hunger zu fassen, ganz ähnlich wie die Alexandriner 
von tiot'hfjUMVifc, die man an den Wegen oder sonstwo verschmachtet findet“, 
reden 1 ) Sie lehren, dass der Bulimos in einer Abkühlung des Magens bestehe, her¬ 
vorgerufen durch Nahrungsmangel und Entkräftung infolge der äusseren Kälte. 
Hunger ist nur anfangs vorhanden, hält aber (wenn einmal gestillt) nicht dauernd 
an 2 ). Durch letzteres Moment unterscheidet sich der Bulimos von der oq&ic xrroujjyc, 
der fames canina, die man gewöhnlich mit der Bulimie zusammenwirft; diese Kran¬ 
ken haben nämlich immerfort (it'irarfSiMc) Hunger, und zwar ebenfalls durch Kälte 
des Magens; man muss ihnen daher Wein und fettes Fleisch reichen 3 ), während man 
bei der Bulimie die Kiefer auseinanderhebelte und die Haare und Ohren aufzog, 
Maassnahmen, die unsere Volksmedizin noch heute kennt. Bei der Bulimie, dem 
Heisshunger, tritt das Hungergefühl abnorm oft und abnorm stark, jedesmal aber 
vorübergehend auf, bei der Fames canina fehlt das Gefühl der Sättigung selbst nach 
reichlichster Nahrungsaufnahme. 

XXIV. Hydrops. 

Wer sich der Sünde ganz hingieht, an dessen Körper treten Striemen und 
Wunden auf und ausserdem wird er auch mit hadro<|un geschlagen, der nach K. 
Nacliman bar .lizchak ein Zeichen der Sünde ist. Die Kabbinen unterscheiden drei 
Formen der Krankheit; den dicken fabbali) der Sünde, den aufgetriebenen (thapuaeh) 
des Hungers und den dünnen (da«}) der Zauberei (Saldi. 33a). Drei, lehren sie, 
sterben, während sie sprechen (plötzlich): Die Darmkranken, die Wöchnerin und der 
hadro«jran (Erub.41b). Die Krankheit entsteht nach K. Simon ben Gamliel durch 
zurückgetretenen Stuhl (Ber. 25a). Erst eine Notiz des Midrasch, zugleich die ein¬ 
zige aus dem ganzen Talmud, die soweit ich sehe, eine Krasenlchre erwähnt, biingt 
eine Art humoral-pathologischer Theorie: im gesunden Menschen ist halb Blut, halb 

1) Oribasiiis VI. 3(> tom. V, 315 ed Daremberg. 

2) id. Eupor. III. 10. tom. V. (»(iS. 

3) id. Svm>p>. IX. 10 tom. \. 47<>. 
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Wasser abgewogen; lebt er verdienstvoll, so ist das Wasser nicht mehr als das Blut 
und das Blut nicht mehr als das Wasser; wenn er sündigt, so ist entweder das 
Wasser mehr als das Blut, dann wird er adripiqos (oder adropiqos), oder das Blut 
mehr als das Wasser, dann wird er aussätzig (Lev. r. 15,2). 

Das Wort adripiqos ist natürlich das hydropicos der Griechen, und das hadro- 
qan der Gemara stellt vielleicht die im Volksmunde verkürzte Form desselben vor. 
Uebrigens sagten ja die Acrzte auch rdtQÖc im selben Sinne. Was die obige Drei- 
theilung anlangt, so darf man unter der ersteren Art wohl die gewöhnliche Wasser¬ 
sucht, in der dritten die Leukophlegmatie der Alten, in der zweiten eine von den 
Alexandrinern (Demetrius von Apamea) mit einem besonderen Namen nicht belegte 
Form des Hydrops verstehen, bei der die Haut sine ulla humoris infusione sed sola 
inflatione turget (Cael. Aurel. III, 8, p. 468), trotz des Widerspruchs der Metho¬ 
diker, die auf den Nonsens verweisen, von Hydrops zu sprechen, wo kein Wasser ist. 
Der gelegentlich plötzlich ein tretende Tod der Wassersüchtigen erklärt sich aus dem 
häufig zu Grunde liegenden Herzleiden. Zu der Annahme, dass zurückgehaltener 
Stuhl die Ursache der Krankheit sei, verleitete vielleicht die Beobachtung, die ein 
Hippokratischer Aphorismus (VI, 13) mittheilt: „Wenn zu Leukophlegmatie starker 
Durchfall tritt, so löst sich die Krankheit. u Die Sünde, deren Strafe hodroqan sein 
soll, scheinen Verfehlungen auf sexuellem Gebiet zu sein (Jeb. 60b). 

Von einer Behandlung der Wassersucht wird nirgends gesprochen. Der Evan¬ 
gelist erzählt von einem Hydropischen, den griff Jesus an und heilte ihn und liess 
ihn gehen (Luc. 14, 2). Die Ausleger haben nicht geruht, bis sie Fälle ausfindig 
gemacht haben, in denen gleichfalls durch eine starke seelische Einwirkung wasser¬ 
süchtige Schwellungen zum Verschwinden gebracht wurden (Friedreich I, 276). 

XXV. Jeraqon. 

Ob der Name jeraqon an allen Stellen der Bibel eine Krankheit des Menschen 
bedeutet oder eine solcho der Feldfrucht, ist bei den Erklärern strittig. Die meisten 
von ihnen neigen zu der letzteren Auffassung, wie es scheint, mit Unrecht. In den 
Drohungen des Deut, werden zuerst (28, 22) die Strafen aufgezählt, die den Menschen 
körperlich treffen (auch das chöreb des Textes ist nach Ibn Esra eine Krankheit), 
unter ihnen auch jeraqon, und dann die ihn indirect durch Regenmangel etc. schä¬ 
digenden. Auch nach dem Worte des Propheten (Hag. 2, 17) schlug der Herr euch 
mit schiddaphon und jeraqon — die beiden Ausdrücke kommen in Bibel und Mischna 
stets vereint vor — und mit Hagel alle Arbeit eurer Hände. u Zuweilen stehen die 
beiden Ausdrücke wie eine nähere Erläuterung von deber, dem Worte für die 
Seuche 1 ), eine Auffassung, die schon RLBG vertritt. Als epidemisch gelten schid¬ 
daphon und jeraqon auch in der Mischna, da sie beim Auftreten desselben das Po¬ 
saunenblasen anordnet (Taan. III, 5), und in der Gemara schliesst ein Gebet um 
Verschontbleiben vor schidd. und jeraqon mit der Anrufung Gottes als dem „Fern¬ 
halter der Seuche“ (‘öcer hamaggephah, Keth. 8b). 

Kann in all diesen Stellen die andere Möglichkeit, dass es sich um eine Krank¬ 
heit des Getreides, nicht der Menschen handelt, mit Sicherheit nicht ausgeschlossen 
werden, so ist dies für jene Stellen der Gemara, die Heilmittel für die jarqona an¬ 
geben, durchaus der Fall. 

Da Symptome des Leidens nirgends erwähnt werden, so sind wir auf Ver¬ 
muthungen aus der Bedeutung des Wortes angewiesen, die hier um so misslicher 
sind, als auch das Stammwort jaraq, wie alle Farbenbezeichnungen des Alter¬ 
thums, zu den sehr schwierigen gehört. Zunächst ist es sicher, dass jaraq, entgegen 

1) Z. B. 1 Kön. 8, 37, vergl. Arnos 4, 9. 
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der Behauptung der Tosaphoth (Nidd. 19b) in der Bibel auch ohne weiteren Zusatz 
die Bedeutung „grün“ vom Grün des Feldes hat 1 ), und auch im Talmud ist j<5req 
der gewöhnliche Ausdruck für grünes Gemüse. 

Auch im Sinne von „blau“ scheint jaraq zuweilen zu stehen. Wenn die des Ehe¬ 
bruchs verdächtige Frau das Prüfungswasser getrunken, treten ihre Augen heraus und 
sie wird voll von ghidin (= nervi im alten Sinne, Sot, III, 4), es grünen (moriqin) 
Hanken an ihr, wie Sifrd z. St. hat. Diese „rankenden nervi“, die schnell entstehen 
(Num. r. 9, 31), sind offenbar stark hervortretende Venen, die aber nicht grün, son¬ 
dern bläulich sind, vergl. noch Tosaf. zu Chull. 47b: jaraq = indigo = himmelblau! 

Beim Menschen ist Jerem. 30, 6 jeraqon die durch Furcht und Schrecken her¬ 
vorgerufene Gesichtsfarbe, also das Blass- oder Bleichsein, im Talmud bildet jaraq 
den Gegensatz zu der rothen Farbe der Gesundheit, mag dieser durch Krankheit (wie 
bei der Sota, Num. r. 9, 21), durch Hunger (Ruth r. III, 6) oder Schreck hervor¬ 
gerufen sein und bezeichnet die Farbe des Todten gegenüber der frischrothen des 
Lebenden (Keth. 103b). Am wichtigsten ist folgender Bericht des R. Nathan: Drei 
Kinder derselben Mutter sind infolge der Beschneidung gestorben, das vierte zeigt 
man ihm, er sieht, dass es roth ist und räth zu warten, „bis sich das Blut in dem 
Kinde eingesaugt hat“. In einem anderen Falle sieht er, dass das Fleisch des Kindes 
jaraq ist, beim Anschneiden der Vorhaut blutet es nicht und er lässt die Beschnei¬ 
dung aufschieben, „bis in das Kind Blut gekommen ist“ (T. Sabb. 15, 8 und Sabb. 
134a). Hiernach kann es keinem Zweifel unterliegen, dass jereq die Blässe der Haut 
infolge Blutleere bedeutet. Jaraq ist somit ein getreues Abbild des griech. xXü)qoc. 
Auch dieses bildet bei Pythagoras den Gogensatz zum Roth, dient zur Bezeichnung 
der Farbe der jungen Saat (grasgrün) und aller Schattirungen bis zur Gesichtsfarbe 
der Bleichsüchtigen, der Ghlorotischen, deren Blässe ja auch häufig einen Stich ins 
Grünliche hat, sodass die Engländer direct von green sickness sprechen. Jeraqon 
ist also die Blässe des Gesichts, als Krankheitsname die Blutarmuth, 
die im Orient ja noch häufiger und ausgeprägter ist, als bei uns. 

Von den alten Bibelübersetzern haben diese Auffassung nur die LXX, indem sie 
in der cit. Stelle der Deut, jeraqon durch w/pa geben, sonst findet man ixt^qoc, 
bei den Lateinern aerugo, die Goldfarbe, bei den Talmuderklärern jaunisse, Gelb¬ 
sucht. Woher diese Auffassung stammt, ist schwer zu entscheiden. Allerdings ist ja 
jaraq auch die Farbe des Eigelbs (Chull. 47b), so gut wie ;(Z<ö()dc auch das Gold¬ 
gelb des Honigs bezeichnet, aber wenn man mit den Erklärern in einem Theil der 
Bibelstellen unter jeraqon eine Getreidekrankheit versteht, muss man doch bedenken, 
dass das Gelbwerden ein Zeichen der Reife, also des Segens ist und die welke und 
taube Aehre fahl und blass, nicht goldgelb aussieht! Eher gleicht .sie dem Silber, 
dessen arabischer Name waraq das Aeq ui valent des hebräischen jaraq ist! Eine 
Möglichkeit der Erklärung, die ich jedoch nicht für diskutabel halte, soll wenig¬ 
stens erwähnt werden. Wie R. Ismael in der Mischnah mit auffallender Emphase 
betont, steht die Hautfarbe des Semiten in der Mitte zwischen der eines Mohren und 
der des Germanen; er vergleicht sie der des Buxbaumes (Neg. II, 1). Für ein solches 
Gesiehtscolorit wäre ein Erblassen thatsächlich ein Gelbwerden! 

Die Jeraqonkrankhvdt gilt den Rabbinen als Strafe für grundlosen Hass (Sabb. 
33a), sie soll durch zurückgetretenen Harn entstehen (Bekh. 44b). Vielleicht ist 
hier an Blässe infolge von Nierenkrankheiten zu denken, bei der man durch eine der 
häufigen Verwechselungen von Ursache und Wirkung die Harn Verminderung für die 
Krankheitsursache hielt. 

Zahlreich sind die Mittel gegen die Krankheit. Der von Dioscorides II. 99 gegen 

1) Jes. 15, 6; Hi. 39, 8; Spr. 15, 17. 

Zeitsehr. f. kliu Mcdiein. 4 '> . Bd H. 5 u. «>. 32 
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Nierenleiden empfohlene Eselsharn hilft gegen jarqöna, wird jedoch, weil von einem 
unreinen Thier stammend, verboten (Bekh. 7a). Dasselbe gilt vom Fleische des 
Esels, das R. Mathia ben Cheresch anräth (Joma84a). Ferner gelten als Heilmittel: 
Der Kopf des Schibuta-Fisches, eingesalzen und in Bier gekocht; oder 3 Maass per¬ 
sische Datteln, 3 Maass zerlassenen Wachs, 3 Maass rothe Aloe in Bier gekocht und 
getrunken — oder ein in der Asche gebratener Thierkopf in Bier gekocht — oder 
scharfer Lauch — oder zwei Becher aqarin, der nach R. Jochanan’s Vorschrift durch 
Kochen von alexandrinischem Gummi, Alaun und Safranblüthen in Bier erhalten wird 
und den Kranken zwar heilt, gleichzeitig aber unfruchtbar macht — oder Wasser aus 
der Palmenquelle, das stark abführend wirkt. Ferner manche äusserliche Maass¬ 
nahmen: Abreibungen mit dem Saft von Heuschrecken oder der Species naqüre im 
warmen Badehause oder in Ermangelung eines solchen (in seiner Wohnung) zwischen 
Ofen und Wand — oder: man lege dem Kranken auf den geschorenen Scheitel den 
Fötus einer Eselin, so dass das Blut auf den Kopf läuft, schütze aber die Augen, da¬ 
mit der Kranke nicht erblinde — oder: man lege ihm ein zerschnittenes geflecktes 
Schwein auf das Herz (die Magengegend). R. Jochanan sagt: wer denjarqona-Kranken 
erwärmen will, soll ihn mit seinem Tuch reiben (frottiren). R. Kahana hat einen 
Collegen mit Erfolg so behandelt (Sabb. 109b—110b). 

XXVI. 

Zum Schluss sollen noch eine Anzahl Krankheitsnamen zusammengestellt 
werden, deren Begriff mehr oder minder unbestimmbar ist. Die Krankheiten der 
einzelnen Organe (Milz, Leber, Nerven etc.) habe ich bereits in früheren Arbeiten 
erörtert. 

Aus der Bibel sind nachzutragen: 

1. schachepheth (Lv. 2b, lb und Dt. 28, 22) von schachaph, abschäien, 
mager sein, also vielleicht die Abzehrung, Tabes. 

2. cheres (Dt. 28, 27) von charas, kratzen und heiss sein; nach der kaum ern>t 
zu nehmenden Erklärung des Midrasch (Leqach tob z. St.) ein Leiden, das eimn 
Scherben (cheres — Scherben) zum Kratzen erfordert, also eine juckende Hautkrank¬ 
heit — oder ein durch die Sonne (cheres — Sonne, Hiob 9, 7) entstandenes Leiden. 

Aus dem Talmud sind zu nennen: 

3. burdam oder bnrdas. K. .lochanan sagt: den Burdam besucht man nicht 
und erwähnt seinen Namen nicht, weil er nach K. Elasar wie ein sprudelnder Quell 
ist und auch daher seinen Namen hat (hör dam — Blutquell, Ned. 41b). Der Kran¬ 
kenbesuch soll - unterbleiben nach R. Ascher ben .Jcchiel, um den Kranken nicht zu 
geniren, nach Raschi um sich nicht einer Ansteckung auszusetzen. Aus ersterem 
Grunde soll man auch den Namen des Kranken nicht in Gegenwart Anderer nennen (?). 

4. gomartha. Die Krankheit ist gefährlich und man darf daher am Passah 
(ein Pflaster aus) Ungesäuertem auflegen (j. Sabb. XIV. 14d). Gomartha heisst auch 
die Kohle, carbo, so dass man auf carbunculus gerathen hat. Auch die Araber ver¬ 
stehen unter gamra ein genus pustularum, quod in corpore oritur. 

5. phiq'a. Als R. Jakob an phiq'a litt, empfahl ihm R. Ami: 7 Körner pur- 
purrother Aloe soll man in einen Hemdkragen thun, darüber einen Haarstrick binden, 
in weisses Harz tauchen, dann verbrennen und aufstreuen. Während dieses zu¬ 
bereitet wird, soll man eine Brombeerfrucht nehmen und den Spalt der Frucht 
(phiq'a-) auf die phiq'a legen. Das gilt aber nur bei der oberen ph., bei der unteren 
soll man Keil von einer Ziege, die noch nicht geboren hat, schmelzen und aufstreichen 
— oder man nehme drei Kohlldätter, die im Schatten getrocknet sind, rüste sie und 
streue sie auf — oder man MdI Blutegel setzen — oder Wachssalbe nehmen und im 
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Sommer auf einen Leinen-, im Winter auf einen Wolllappen gestrichen auflegen 
(Ab. z. 28ab). 

Möglich, dass hier von Hämorrhoiden (inneren und äusseren) die Rede ist, wie 
die Commentare wollen. Die Behandlung erinnert an die der ruschchatha, die man 
auch für Hämorrhois hält (Allgem. med. Centralztg. 42. 98). Das Wort phiq'a soll 
„Spalt“ bedeuten. 

6. qulus. Als R. Josua ben Lewi an qulus erkrankte, rieth ihm R. Clianina, 
Kresse zu zerreiben, in alten Wein zu thun und zu trinken, damit er nicht in Lebens¬ 
gefahr gerathe (j. Sabb. XIV. 14d). Dass Wort soll = xo)Äor sein, das aber nie 
Kolik bedeutet hat. 

7. thischnoq. Der Name der Stadt Sohin ar in Babylonien wird dahin ge¬ 
deutet, dass dort die Menschen „an thischnoq sterben ohne Licht und Bad“, ohne 
Licht, weil sie kein Oel haben, ohne Bad, weil keine Cedern dort wuchsen, sondern 
erst später dorthin verpflanzt wurden (j. Ber. IV. 7 b). Man leitet das Wort von 
schanneq, erwürgen, ab, meint also, jene Menschen „erstickten“ dort. 

8. wetheq. Wer weissen tilia, den schlechtesten der existirenden 60 Wein¬ 
sorten trinkt, erkrankt an wetheq, ebenso wer sich in den Morgenstunden des Nisan- 
monats (April) an’s Feuer setzt, mit Oel salbt, dann weggeht und sich in die Sonne 
setzt. Die Kinder werden wetheq-krank, wenn der Mann gleich nach dem Aderlass 
oder sofort nach der Rückkehr von einer Reise coitirt und die Frau von dieser Co- 
habitation gravida wird (Gitt. 70a). Fleischer hält das Wort für das griechische 
fxrixdc, das für xaxfxitxdc stehen soll, was ebenso unwahrscheinlich ist, wie Ly’s 
Lesung (fthtiixrj . Dem Sinne nach wird Raschi’s Uebersetzung durch „Schwäche“ 
zutreffen. 

9. Num. 11, 20 wird den über das Manna Murrenden angedroht, sie sollen 
Fleisch essen müssen, „bis sie ihnen zur zara werden“, zum Ekel, wie man gewöhn¬ 
lich übersetzt. Im Midrasch (Lev. r. 18, 4) deutet R. Huna: zur zarana und bu- 
tana, R. Abieser: zur qarada. Wahrscheinlich handelt es sich um Namen von 
Krankheiten. 

10. Der Midrasch (Ouh. r. zu 5, 12) lässt den Prediger sagen: „ein böses 
Kranksein sah ich unter der Sonne“ und fragt darauf: „giebt es denn auch ein gutes 
Kranksein?“. Die Antwort, in der offenbar ein Beispiel „bösen Krankseins“ mit* 
getheilt wird, ist aber wegen der Unsicherheit der Lesarten nicht zu bestimmen, auch 
nicht zu entscheiden, ob die Worte diglus, patargus, maskin überhaupt Krank¬ 
heitsnamen sind. 
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XXV. 


Uebei* Asthma dyspepticum 1 ). 

Von 

Dt. Max Einhorn, 

Professor der inneren Medicin an der New York Post-Graduate Medical School, New York. 


Asthma, das von Verdauungsstörungen herrührt, ist zuerst von He- 
noch (1) als Asthma dyspepticum beschrieben worden. Die ursprüng¬ 
liche Mittheilung dieses berühmten Klinikers bezog sich auf das Vor¬ 
kommen von Asthma nach acuten Verdauungsstörungen bei Kindern. 
Seine sämmtlichen Fälle verliefen unter schweren alarmirenden Sym¬ 
ptomen (hochgradige Dyspnoe, sehr frequenter Puls, Cyanose und kalte 
Extremitäten); die gewöhnlichen Stimulantien versagten hier ihre Wir¬ 
kung, das Krankheitsbild verschwand jedoch sehr schnell nach einer Be¬ 
handlung, welche die Störungen des Verdauungskanals im Auge hatte. 
Als Erklärung für den Ursprung des Asthma dyspepticum acceptirt 
Uenoch Traube’s Theorie, welche wie folgt lautet: „Durch den vom 
Magen ausgehenden Reflexreiz entsteht vasomotorischer Krampf in den 
kleinen Arterien, daher die Kälte der Extremitäten, der unfühlbare Puls, 
Stauung im Venensystem und im rechten Herzen, Cyanose, Anhäufung 
von Kohlensäure im Blut und dadurch bedingt die frequente dyspnoe¬ 
tische Respiration.“ 

Kurze Zeit darauf beschrieb Silbermann (2) vier hierhergehörige 
Fälle, die mit Henoclrs Krankengeschichten vollkommen identisch 
waren. Silbermann nimmt eine Art Lähmung der hemmenden Fasern 
des Vagus, sowie des Herzens selber an. Hierdurch wird trotz be¬ 
schleunigter Herzaction die Entleerung der Ventrikel, vor Allem des 
linken, sehr erschwert, und so kommt es zu einer Ueberfüllung des 
kleinen Kreislaufs und der rechten Herzhälfte. Aus dieser Kreislaufs¬ 
störung resultirt eine Ueberladung des Blutes mit Kohlensäure, welche 
nun die Dyspnoe, Cyanose und Kälte der Extremitäten auslöst. Lungen¬ 
ödem braucht nicht unbedingt zu bestehen, da die Lähmung des linken 
Ventrikels eine nur mässigen Grades sei. 

1) Nach einem am 8. Octobcr 1001 vor der BulTalo Academy of Medicine ge¬ 
haltenen Vonrage. 
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Während die beiden eben genannten Autoren über ein sozusagen 
acutes Asthma dyspepticum bei Kindern geschrieben haben, wies 
Barrie (3) zuerst auf Fälle von mehr oder weniger chronischem Asthma 
dyspepticum bei Erwachsenen hin. Er zeigte zunächst die innigen Be¬ 
ziehungen, welche zwischen Magen, Herz und Lungen existiren, und er¬ 
örterte unser Thema über dyspeptischcs Asthma in einer gründlichen 
Weise. Ich erlaube mir aus seiner Arbeit folgende Stellen zu citiren: 
„Quant aux aceidents cardiaques consecutifs ä certaines affections gastri- 
i[ues ou des voies biliaires, il presentent une tres grande variete d’al- 
lure et par suite de pronostie: tantöt ce sont de simples perturbations 
dans la frequence, Fintensite ou la regularite des battements du coeur: 
tantöt les phenomenes se rapprochent de ceux de Fangina pectoris: 
d’autres fois les aceidents portent ä la fois sur les appareils cardiaque 
et pulmonaire: on voit alors apparaitre la dyspnee, qui peut aller jusqu’ä 
Faeces de suffocation, pendant que d’autre part on constate les signes 
d’une dilatation cardiaque portant sur les cavitcs droites. 

„Ces troubles sont caracterisrs par une gene respiratoire variant 
depuis Foppression la plus legere jusqu’ä la dyspnee vraie: quelque fois 
meine, c’est de Forthopnöc, pouvant aller jusqu’ä Faeces de suffocation. 
Quelle que soit d’ailleurs la forme clinique observee, c’est immediament 
apres le repas, que survient Ja gene respiratoire, et la quantite d’ali- 
ments ingeree n’a aucune influence sur sa production; chez les individus 
predisposes, la moindre parcelle aliraentaire suffit ä reveiller tout l’en- 
semble morbide. Ces sujets, dit Chorael, qui a suivi cette dyspnee, 
chez certains dyspeptiques, „ees sujets, apres avoir pris seulement 
ijuelques cuillerees de potage, accusent une gene de la respiration qui 
persiste pendant tout le temps presumable de leur digestion et dont ils 
se plaignent plus ou moins vivement u . 

„C’est donc lä une dyspnee bien speciale, indöpendante de toute 
distension de Festomae par le gaz de la digestion, toute diflerente ega- 
lement de Foppression passagere et d'ordre purement mecanique, qu’on 
observe chez les gros mangeurs apres un repas copieux. u . . . 

„Ce lFest pas, conime nous le dirons plus loin, dans les voies re- 
spiratoires que reside Fobstacle, mais dans Systeme circulatoire intra- 
pulmonaire. Quoi qu’il en soit, cette veritable soif d’air non apaisee 
produit bientöt une angoisse inexprimable avec asphyxie imminente; le 
visage, d’abord pale, se recouvre d’une sueur visqueuse et devient vio- 
lace, principalement au poirtoir des yeux, aux levres, ä la region ma- 
laire. Les extremites sont refroidies et livides; le pouls s'accelere, il 
est mou, depressible; les pupilles se dilatent, la parole est entrecoupee, 
le corps immobile, sauf le thorax, incessamment souleve pour faire appel 
ä Fair, et le malade parait en grand danger, conime devant succomber 
dans Faeces de suffocation u . . . 
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„Les troubles des voies digestives ütant la cause des accidents 
cardio-pulmonaires, c’cst a l’estomac que doit s’addresser l’intervention 
therapeutique. Deux indications sont ä remplir: faire reposer l’organe, 
lui fournir un aliment suffisamment rüparateur et d’une digestibilite fa- 
cile; le regime lacte repond merveilleusement ä ces deux conditions.“ 

Lauterbach (4) beschrieb sodann einen Fall von Asthma dys- 
pepticum. In dieser Erkrankung scheint es sich nach diesem Autor um 
eine reflectorische Störung der Herzthätigkeit und speciell um eine vor¬ 
übergehende Leistungsunfähigkeit des linken Ventrikels zu handeln, welch’ 
letzterer zwar auch beim Asthma cardiacum vorhanden ist, sich hier 
aber als die Folge einer schweren organischen Erkrankung manifestirt. 
Die die Anfälle von dyspeptischem Asthma begleitende Dyspnoe ist auf 
eine in Folge der Insufficienz des linken Ventrikels sich einstellende 
Stauung des Lungenkreislaufs zurückzuführen. Lauterbach berichtet 
dann einen Fall von Asthma dyspepticum: „Pat. litt seit drei Jahren 
zeitweise, gewöhnlich 3—4 Stunden nach der Nahrungsaufnahme, an 
heftiger Dyspnoe, deren Eintritt Unbehagen, Schwindel, ja sogar manch¬ 
mal Ohnmacht vorhergingen. Diese Anlälle dauern */ 2 —1 Stunde und 
hören auf, nachdem Patient gebrochen hat.“ 

Oppler (5) berichtet über einen Fall von Asthma dyspepticum, 
bei dem Hyperchlorhydrie und Hypersecretion bestand; es fand sich 
ausserdem im nüchternen Zustande eine kleine Menge Galle im Magen. 
Eine rationelle Behandlung des Magens beseitigte die asthmatischen 
Anfälle. 

Boas (6) hat sodann eine wichtige Mittheilung über diesen Gegen¬ 
stand veröffentlicht. Er beschrieb elf Fälle von Asthma dyspepticum, 
— vier leichter und sieben schwerer Natur. Letztere Gruppe betraf 
erstens Individuen mit Störungen des Circulations- und Respirations¬ 
apparates und solche, bei denen die Brustorgane normale Verhältnisse 
aufwiesen. In beiden Klassen jedoch konnte ein Zusammenhang des 
Anfalls mit der Nahrungsaufnahme nachgewiesen werden. 

Ehrlich (7) beschreibt einen Fall von Asthma dyspepticum bei 
einem Patienten, der früher an regulärem Asthma durch Nasenpolypen 
bedingt zu leiden pliegte. Nach Entfernung der Polypen war das Asthma 
beseitigt. Aber nun trat nach einem schweren Diätfehler das neue dys¬ 
peptische Asthma ein, welches dadurch charakterisirt war, dass Patient 
gleich nach der Nahrungsaulnahme den Anfall bekam. Derselbe stellte 
sich unter schmerzhaftem Druck in der Magengegend ein und hörte nicht 
eher auf, als bis Patient frei- oder unfreiwillig alles Genossene erbrochen 
hatte. Das Herz war in diesem Fall nicht normal, und die Therapie 
musste ausser dem Digestionstraetus auch gegen dieses Organ gerichtet 
sein. Magenspülungen und Strophantus brachten Heilung. 

Murdoch (8) weist auf eine Form von chronischem Asthma dvs- 
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pepticum hin, die sich dadurch auszeichnet, dass die Kurzathmigkeit 
besonders nach leichter Anstrengung entsteht. Diese Form von Asthma 
dyspepticum trete nicht in Attaquen auf, sondern sei mehr oder weniger 
stetig anwesend. Sie findet sich bei Patienten, die an Magen-Darm- 
Störungen leiden, ohne dass abnorme Verhältnisse am Herzen, den 
Lungen oder Nieren anwesend sind, und ist einer Behandlung, welche 
gegen die dyspeptischen Erscheinungen gerichtet ist, zugänglich. Mur- 
doch berichtet fünf Fälle dieser Art, bei dreien derselben fand sich 
eine Achvlia gastrica. 

Unter den Fällen, die Barrie beschrieben hat, findet sich einmal 
die Angabe, dass das Asthma nach leichter Anstrengung kurz nach einer 
Mahlzeit auftrat. Es heisst an der betreffenden Stelle: 

„Depuis quatre mois, cette jeune fillc se plaint d’eprouver, aussitöt 
apres le repas de grands acces d’oppression qui durent plusieurs heures 
et Fobligent souvent ä cesser corapletement son travail; parfois les acces 
sont reveilles par la marche; des lors eile est obligee de s’asseoir ou 
de s’arröter pendant pres d’une quart d’heure.“ 

Asthma dyspepticum wird gar nicht so sehr selten angetroffen und 
ist von grosser praktischer Wichtigkeit. Es dürfte sich daher lohnen, 
meine eigenen Beobachtungen über diesen Gegenstand hier mitzutheilen. 
Boas und andere Autoren haben unter ihre Fälle von Asthma dyspep¬ 
ticum auch solche mit eingerechnet, welche Herz- und Lungenstörungen 
hatten. Ich bin jedoch der Ansicht, dass der Ausdruck Asthma dys¬ 
pepticum nur für Fälle reservirt werden soll, wo die Brustorgane voll¬ 
kommen gesund sind und wo das Asthma in deutlichem Zusammenhang 
mit dem Verdauungsapparat steht. Fälle, in denen Herz- und Lungen- 
affeetionen vorliegen, möchten wir nicht in den Bereich unserer Betrach¬ 
tungen hineinziehen. Denn wenn selbst die dyspnoischen Erscheinungen 
kurz nach den Mahlzeiten vorherrschend sind, so ist doch hier die Haupt¬ 
störung, welche die Athemnoth verursacht, in der Erkrankung des Brust¬ 
organes zu suchen, und nicht im Magen. Selbstverständlich kann man 
in einer grossen Zahl der Fälle von Asthma cardialc oder Asthma pul¬ 
monale beobachten, dass während der Magenverdauung, besonders nach 
einer grösseren Mahlzeit, mehr Dyspnoe vorhanden ist als sonst. 

In den letzten drei Jahren habe ich 31 Fälle von Asthma dyspep¬ 
ticum, in denen die Brustorgane scheinbar vollkommen normal waren, 
zu beobachten Gelegenheit gehabt. Diese Fälle können ohne Zwang in 
zwei grosse Gruppen cingethoiit werden: 

1. Fälle, in denen das Asthma dyspepticum in acuter Form perio¬ 
disch auftritt. 

2. Fälle, in welchen das Asthma dyspepticum einen mehr oder 
weniger chronischen Typus zeigt. 

Die erste Gruppe ist dadurch gekennzeichnet, dass die Anfälle von 
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Asthma in mehr oder weniger langen Zwischenräumen entweder ohne 
eine erkennbare Ursache oder nach gewissen vorhergegangenen Excessen, 
sei es im Essen, Trinken, Rauchen, oder nach starken Gemüthserregungen 
auftreten. Der Anfall von Asthma ist gewöhnlich intensiver Natur und 
tritt öfter unter schwer alarmirenden Erscheinungen auf (hochgradige 
Dyspnoe, Cyanose, Collaps). Ein gutes Beispiel für diese Gruppe bietet 
folgender Fall: 

Cyrus P., 33 Jahre alt, leidet seit den letzten zwei Jahren an häufigen Anfällen 
von Dyspnoe. Dieselben treten gewöhnlich Nachts vor dem Schlafengehen auf. Pat. 
bekommt ein beengendes Gefühl, das ira Epigastrium anfängt und sich bis auf die 
Brust erstreckt. Sehr bald hierauf stellen sich grosse Athembeschwerden ein (Dys¬ 
pnoe). Die Herzthätigkeit ist beschleunigt: die Extremitäten werden kalt und die 
Stirn ist mit Schweiss bedeckt. Pat. schnappt nach Luft und fühlt, als ob er sterben 
müsste. Fortwährend versucht er Luft per os oder per anum herauszubefördern, was 
ihm jedoch nur zeitweise gelingt und ihm theilweise Erleichterung schafft. Nachdem 
der Kampf ungefähr eine halbe Stunde gedauert hat, stellt sich ein intensives Brech- 
gefühl ein, das in spontanem oder unwillkürlichem Erbrechen endigt. Jetzt athmet 
Pat. viel leichter und verfällt nach einigen Minuten in einen tiefen Schlaf. Solche 
Anfälle erscheinen einmal in zwei Wochen, häufig nach einer Festlichkeit, bei der 
Patient ein zu luxuriöses Diner eingenommen hat. Pat. raucht viel, hat sonst jedoch 
keine üblen Angewohnheiten. 

Die Untersuchung der Brustorgane ergab nichts Abnormes. Der Magen war 
etwas dilatirt und reichte bis zum Nabel. Mässige Hyperchlorhydrie war vorhanden. 
Der Urin war normal, Kniereflexe waren vorhanden. Die Behandlung bestand in der 
Darreichung von Brom, Alkalien und der Verordnung einer rationellen Diät. Die 
Anfälle verminderten sich an Zahl und Heftigkeit, verschwanden jedoch nicht ganz. 

Die zweite Gruppe von chronischem Asthma dyspepticum umfasst 
die grössere Mehrzahl der Fälle und kann wieder in zw T ei getrennte Ab¬ 
theilungen zerlegt werden: 

a) Fälle, in denen die Anfälle von Asthma ziemlich bald nach den 
Mahlzeiten auftreten, entweder ohne besondere Ursache oder nach leichter 
Anstrengung; 

b) Fälle, in denen die asthmatischen Anfälle gewöhnlich 2 bis 
3 Stunden nach den Mahlzeiten erscheinen und zwar entweder ohne be¬ 
sondere Ursachen oder nach leichter Anstrengung (Gehen etc.), ln einer 
gewissen Anzahl der letzteren Abtheilung können die Anfälle durch 
Nahrungsaufnahme coupirt werden. 

Fälle, die zu Abtheilung a der Gruppe 2 gehören, ähneln in vieler 
Hinsicht der wirklichen Angina pectoris, w r elche so oft bei Arterioskle¬ 
rose der Coronararterien angetroffen wird. Die Unterscheidung von dieser 
Klasse von Asthma dyspepticum und Angina pectoris ist häufig sehr 
schwierig, denn auch bei der wirklichen Angina pectoris wird man zu¬ 
erst Anfälle haben, ohne dass sich am Herzen oder an den Blutgefässen 
erkennbare Störungen entdecken lassen. 
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Derartige Fälle dürften zunächst als dyspeptisehes Asthma er¬ 
scheinen, bis plötzlich deutliche Zeichen einer Herzerkrankung auftreten, 
wie z. B. Unregelmässigkeit des Pulses oder Eiweiss im Urin etc. Es 
sei mir gestattet, einen Fall derart hier mitzutheilcn. 

Frau Jeannette A., ungefähr 67 Jahre alt, litt seit 2—3 Jahren an häufig sich 
wiederholenden Anfällen von Dyspnoe nach leichter Anstrengung nach den Mahl¬ 
zeiten. Sie bekam einen dyspnoischen Anfall, wenn sie ungefähr 1 / 2 Stunde nach 
der Mahlzeit eine gewisse Strecke Weges zu Fuss zurücklegte; Treppensteigen rief 
ebenfalls eine Attaque hervor. Gewöhnlich war der Anfall nicht sehr heftig und 
dauerte auch nicht lang. Wenn sie sich 15—20 Minuten ausruhte, fühlte sie sich er¬ 
leichtert. Die Nahrungsmenge schien auch einen grossen Einfluss auf das Eintreten 
des Anfalls zu haben. Grössere Mahlzeiten und Anstrengung bald darauf riefen eher 
einen Anfall hervor, als wenn sie nach einer kleinen Mahlzeit spazieren ging. Nüch¬ 
tern oder einige Stunden nach der Mahlzeit hatte sie nie einen Anfall,selbst wenn 
sie grössere Distanzen ging. Zuerst wurden das Herz und die Brustorgane vollkom¬ 
men normal befunden. Ein Jahr später jedoch traten die Anfälle häufiger und mit 
grösserer Heftigkeit auf, es fand sich jetzt ab und zu Unregelmässigkeit des Pulses 
und zuweilen etwas Eiweiss im Urin. Das Herz war jetzt etwas nach rechts vor- 
grössert. Einer dieser Anfälle war so intensiv, dass Patientin collabirte. Einige 
Wochen später trat ein neuer Anfall ein, der von Lungenödem begleitet war, von 
dem Patientin jedoch nach energischer Stimulation (Schröpfköpfe, Campher, Aether 
etc.) sich wieder erholte, um jedoch einen Monat darauf einem erneuten Anfalle von 
Lungenödem zu erliegen. 

Fälle von Asthma dyspepticum, die zu Gruppe 2, Abtheilung a 
gehören, sind folgende: 

Fall 1. April 1896. James H., 56 Jahre alt, klagt während des letzten Jahres 
über schlechten Appetit, Völle nach den Mahlzeiten, Verstopfung und Anfälle von 
Dyspnoe kurz nach dem Essen, besonders nach geringer Anstrengung. Diese Anfälle 
variiren an Heftigkeit, manchmal sind sie sehr intensiv, manchmal nur sehr leichter 
Natur; bei den schwereren Anfällen ist auch ein Gefühl vorhanden, als ob Patient 
sterben müsste. Eine gründliche Untersuchung wies keine Veränderungen der Brust¬ 
organe auf. Der Magen war nicht dilatirt; die chemische Untersuchung ergab gänz¬ 
liches Fehlen von Magensaft und alle anderen für Achylia gastrica charakteristischen 
Zeichen. Es wurde Patienten empfohlen, hauptsächlich von Pflanzenkost zu leben; 
innerlich wurde ihm gleichzeitig Ext. fl. Condurango und Extr. 11. Cascara Sagrada 
verabreicht. Bald darauf fing der Zustand des Patienten an sich zu bessern. Er 
nahm an Gewicht zu und wurde nicht nur von seinen dyspeptischen Symptomen, 
sondern auch von seinen Anfällen von Dyspnoe befreit. Patient fühlt sich seitdem 
vollkommen wohl, was einen Zeitabschnitt von fünf Jahren ausmacht, obgleich die 
Achylie noch vorhanden ist. 

Fall 2. David M., 35 Jahre alt, begann vor 2 l / 2 Jahren an Verdauungs¬ 
beschwerden zu leiden; er hatte ein Gefühl von Spannung im Leib und klagte über 
Kopfschmerzen und Verstopfung. Seit einem Jahre hat Patient Anfälle von Dyspnoe, 
entweder 1 / 2 Stunde nach grösseren Mahlzeiten, oder auch, wenn der Magen leer ist 
(d. h. kurze Zeit vor dem Essen). Patient behauptet, dass es ihm während des An¬ 
falls schwer wird, Luft zu bekommen. Nach Hochbringen von Gas verspürt er etwas 
Erleichterung. Der Anfall hält gewöhnlich etwa eine Stunde an. Patient behauptet, 
zugleich während der Dyspnoe, auf der rechten Seite, etwas oberhalb des Processus 
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ensiformis, Schmerz zu verspüren. Vor dem zu Bett gehen und auch während der 
Nacht hat Patient häufig ähnliche Anfälle. Er gebraucht häutig den Ausdruck „Forced 
breathings u — „gezwungene Athmung“, um die Art der Athmung zu bezeichnen. 
Appetit ist stets gut. Viel Aufstossen ist vorhanden. Patient hat 22 Pfund verloren; 
er pflegte früher 192, jetzt 170 zu wiegen. — Status praesens: Lunge und Herz 
normal. Magen nicht vergrössert; untere Grenze liegt drei Fingerbreit oberhalb des 
Nabels. Urin enthält keinen Zucker, kein Ehveiss. Die Magenuntersuchung ergab 
normale Verhältnisse. 

Die Differentialdiagnose zwischen Asthma dyspeptieum und Angina 
pectoris ist nicht immer leicht. In der Regel sind jedoch Fälle von 
Asthma dyspeptieum der Behandlung zugänglich, d. h. rationelle Maass¬ 
nahmen mit Bezug auf den Verdauungsapparat sind von gutem Erfolg¬ 
gekrönt. Diese Fälle weisen auch häufig permanente Heilungen auf. 
Fälle von Angina pectoris dagegen, welche durch Herzstörungen (selbst 
wenn diese auch nicht manifest sind) verursacht werden, sind einer Be¬ 
handlung weniger zugänglich, und selbst wenn gebessert, so ist der Er¬ 
folg doch nur ein vorübergehender. 

Gruppe 2, Abtheilung b: die Anfälle treten 2 — 3 Stunden 
nach den Mahlzeiten entweder spontan oder nach leichter 
Anstrengung (Gehen etc.) auf. 

Als ein gutes Beispiel dieser Gruppe diene folgender Fall: 

William H. A., 4ö .Iahte alt, leidet seit den letzten G Monaten an Beschwerden 
am oberen Theil des Abdomens, die sich ungefähr 2—3 Stunden nach den Mahl¬ 
zeiten einstellen und 1—2 Stunden anhalten. Häutig gesellen sich Anfälle von Dys¬ 
pnoe hinzu, so dass Patient nach Athem ringen muss. Der dyspnoische Anfall hält 
y o — 3 / 4 Stunden an, worauf sich Brechreiz und später Erbrechen einstellt. Dies er¬ 
leichtert die Beschwerden sowohl wie die Dyspnoe. Aclmliche Anfälle kommen zu¬ 
weilen ungefähr um 12 oder 1 Uhr Nachts an und wecken Pat. inmitten eines tiefen 
Schlafes auf. Eine gründliche Untersuchung liess nichts Abnormes in den Brust- 
organen erkennen. Der Urin war frei von Zucker und Eiweiss. Die Magensecretion 
wies jedoch eine starke Hyperchlorhydrie auf. Eine Behandlung, die sich gegen 
diese Magenstörung richtete, verschallte Patienten bald Erleichterung von allen seinen 
Leiden. Er ist dann seit den letzten zwei Jahren gesund geblieben und hat keine 
Anfälle mehr gehabt. 

Dass Asthma dyspeptieum manchmal durch Nahrungsaufnahme cou- 
pirt werden kann, zeigt folgender Fall: 

Leopold K., ungefähr 54 Jahre alt, leidet seit den letzten zehn Jahren an starkem 
Brennen in der Magengegend ungefähr 1—2 Stunden nach den Mahlzeiten. Wenn er 
zu dieser Zeit nur geringe Anstrengungen macht (Gehen etc.), stellt sich ziemlich 
intensive Dyspnoe ein. Das Zusielmehmen von Nahrung oder Getränken unterbricht 
den Anfall sehr bald und ist Pat. dann wieder im Stande, seiner Arbeit nachzugehen. 
Auch bei diesem Pat. fand sich ausser Hyperchlorhydrie nichts Abnormes, und eine 
rationelle Behandlung des letzteren Zustandes besserte die vorhandene Dyspnoe 
bedeutend. 

Den Rest der von mir beobachteten Fälle von Asthma dyspeptieum 
erlaube ich mir in folgender Tabelle kurz anzugeben. 
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Tabelle der übrigen von mir beobachteten Fälle von 
Asthma dyspepticum. 



No. 



Verhalten 

der Magensecretion 

Lage der 

ßauchorgane 


( 

1 

Daniel M. 

36 

Hyperchlorhydrie u. 

Enteroptose, Ren. 

0? 





Hypersecretion 

raob. dext. 

04 

CL. 

/ 

2 

Frl. F. P. 

32 


do. 

2 / 

3 

William H A. 

52 

Hyperch lorhydrie 

Normal 

er \ 

4 

Adolf E. 

48 

Euehlorhvdrie 

do. 



5 

Dr. W. F. R. 

40 


do. 



6 

Louis G. 

36 

Achylia gastrica 

do. 



7 

Herr F. 

33 

do. 

Hcpatoptosc 



8 

Frau A. K. 

36 

Hyperchlorhydrie 

Normal 



9 

Frau F. H. 

50 

Euehlorhvdrie 

do. 

ei 


10 

Alex. G. 

27 


Hepa top tost) 

•—« 


11 

Joe H. 

40 

Euch lorhydrie 

Normal 



12 

Louis R. 

37 


do. 

A J 


13 

Herrn. L. 

40 


Hcpatoptosc 

Oh 


14 

H. H. 

50 

Achylia gastrica 

Normal 

3 


15 

Abraham M. 

46 


Hcpatoptosc 

V* 


16 

Ferd. B. 

43 


Normal 



17 

Frank F. 

42 

Hyperchlorhydrie 

do. 



18 

Carl H. 

37 

do. 

Atonia ventrieuli. 







Gastroptosis 



19 

Frau W. R. R. 

35 


Normal 



20 

J. J. S. 

55 

Hyperch lorhy dr i e 

do. 



21 

M. W. M. 

62 


Atonia ventrieuli 


( 

22 

Frau A. R. 

42 


Normal 

f | 


23 

Hermann M. 

53 

Hyperchlorhydrie 

do. 


24 

.lohn K. 

55 

do. 

do. 

5 

25 

H. W. 

58 

do. 

do. 

0 f 

26 

Abr. P. 

36 

do. 

Hcpatoptosc 


Eine ziemliche Anzahl meiner Fälle von Asthma dyspepticum sind 
in Bezug auf ihre secretorischen Verhältnisse des Magens geprüft wor¬ 
den. Obgleich keine constanten Anomalien nachweisbar waren, so ist 
es doch bemerkenswerth, dass in einer ziemlichen Anzahl dieser Fälle 
sich Achylia gastrica, sowie Hyperchlorhydrie vorfand. In diesen beiden 
Secretionsanomalien hatte die dagegen eingeschlagene Magenbehandlung 
auch einen günstigen Erfolg auf das Verschwinden des Asthmas. Die 
Erklärung, warum zwei so entgegengesetzte Zustände dasselbe Phänomen 
(Asthma) erzeugen, dürfte in dem Umstande zu finden sein, dass in 
beiden wahrscheinlich ein ungebührlich grosser Reiz auf die Magen- 
mucosa ausgeübt wird. Bei der Hyperchlorhydrie ist es der übersaure 
Magensaft, bei der Achylie die mechanisch unveränderten groben Speise- 
partikelchcn, welche die Schleimhaut des Magens reizen und so rcflec- 
torisch auf die Vagusfasern einen Einfluss ausüben. 

In den Fällen, in welchen die Magensecretion mehr oder weniger 
normal ist, wird man einen Zustand von Hyperästhesie des Magens an- 
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nehmen müssen, um die Ursache des Asthma zu erklären. Dies hat 
bereits Boas gethan. 

In meinem Artikel über Wanderleber (9) habe ich bereits die Auf¬ 
merksamkeit auf das häufige Vorkommen von Asthma in diesen Fällen 
gelenkt. In der That findet man eine grosse Anzahl von Fällen von 
Wanderleber, wo kein anderes subjectives Symptom vorhanden ist, ausser 
einem zu Tage tretenden Asthma. Die Fälle von Asthma dyspepticurn, 
welche hier beschrieben worden sind, wurden nun sämmtlich in Bezug 
auf die Lage der Abdominalorgane untersucht. Wanderleber fand sich 
bei fünf Fällen. Ich zweifle daher kaum, dass die abnorme Lage der 
Leber, welche einen Zug auf das Diaphragma ausübt, in diesen Fällen 
die Ursache des Asthma dyspepticurn ist. 

Behandlung: Die Behandlung wird zuerst darauf Bezug haben, 
die sich findenden Anomalien in dem Verdauungstract zu corrigiren, 
zweitens eine etwa bestehende abnorme Lage der Abdominalorgane vor¬ 
nehmlich der Leber zu verbessern. Ein geregeltes Leben, Enthaltung 
von zu viel Geistesarbeit und Aufregung wird von grosser Wichtigkeit 
sein. Wenn man auf alle diese Punkte achtet, wird man in der grössten 
Mehrzahl aller Fälle von Asthma dyspepticurn nicht nur temporäre 
Besserung, sondern häufig wirkliche Heilung erzielen. 
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I. Namen-Register. 

Die römischen Zahlen zeigen den Band, die arabischen die Seitenzahl an. 


A. 

Adamkiewiez, Alb., XXXI. 148: XXXIV. 
33«; XL. 403: XL 11. 72, 303, 470; XIV. 
20 . 

Al bu XXXVIII. 250: XLIII. 75. 
v. Aldur, Ludwig, XL. 24S. 

A 11 ard, Eduard, XLV. 340. 

Aron, E., XLII. 50. 

Askanazv, S., XXXIL 360. 

Ass Talg, Karl, XLIV. 226. 

B. 

Back man, Wold. XL. 224; XLIV. 458. 
Badt. L., XXXIV. 359; XXXVII. 546. 
Barth, Ernst, XLl. 1. 

Basch, Scvmour. XXXVII, 489. 

Becker, Ernst. XXXVIII. 306. 

Belski, A., XLIV. 179. 

Bend ix, Ernst, XLIV. 165. 

Benedict, Heinrich, XXXVI. 281. 
Bcniaseh, M., XLV. 51. 

Bcrgell, Peter. XXXV. 171. 
van den Bcrgh, A. A. Hymans, XXXV. 
53. 

Bernstein. Richard. XLII. 430. 

Bi a 1. Manfred, XXXIX. 473. 
Bielschowskv, M., XXXIV. 395; 
XXXVII. 1. ‘ 

Biernaeki, E., XXXI. 1, 279: XXXIL 
31; XLL 332. 

Bloch, C. E., XL. 98. 

Bloch, Ernst, XXXIX. 32; XLlll. 420. 


Blumenthal, Arthur, XXXV. 573. 
Blumenthal, Ford., XXXI. 373; XXXIL 
325; XXXIV. 166: XXXVII, 415: XL. 
339. 

Boekelman, W. A.. XLIV. 128. 

Bönnig er, M., XLII. 65. 

Bornikoel XLL 34. 

Bornstein, Karl, XL. 208; XLIV. 481. 
Brandenburg. Kurt. XXXVI. 267: 
XLV. 157. 

Brasch, F., XXXVI. 85. 

Bru rin er, Conrad, XXXI. 367; XXXIL 207. 
Burmin XXXIX. 365. 

Buss. O., XXXVIII. 439, 451. 
Bussenius. W., XXXIL 147; XLL 40. 
Buttersack, XXXIII. 456; XL. 244. 

c. 

Cohn, Martin, XXXVIII. 26 . 

Cmner, Wilhelm, XLL 50. 
v. Czvhlarz, Ernst, XLIII. 59. 

D. 

Dänisch, Otto. XXXVIII. 285, 471. 
v. Decastellu, A., XXXIX, 488. 

Deutz, Th, XXXVI. 39. 

Determann. II.. XL. 24. 

Dicballa. (i, XXXI. 47. 

Donath. Julius, XXXVIII. 169: XLL441. 
Dorendorf. XLIII. 42. 

Dü nsch mann. Hermann, XI. IV. 91. 
Dunin. Th.. XXXIL 1. 
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E. 

Kbst tun, Wilhelm, XL. 181. 

Edel. Paul, XLIl. 106. 

Eger XXXII. 335. 

Ki nhorn, Max. XXXV. 41S ; XLV. 490. 
Eisenmenger. Victor, XXXII. Supp le¬ 
inen tband 1. 

Klting. Arthur W., XXXVI. 491. 

Kugel. C. S, XXXV1I1. 30: XL, 17. 
Erben, F., XXXIX. 151; XL. 165. 266, 
282. 

Ereklentz, Wilhelm, XLIV. 413. • 
Ewald, C. A., XXXI. 380. 

F. 

Fab er, Kund, XL. 98. 

Fein!)erg XXXIII. 432. 

Fi Ich ne, With., XXXII. 569. 

Fla tau, Edw., XXXI. 175; XX XII. 280: 
XXXIII. 55. 

Fraenkel, A., XXXV. 559. 

Frank XXXVIII. 479. 

F r a n k e n h ii u s e r, F., XLI. 62. 

Fried mann. Fr. Franz, XLlll. 11. 
Friedrich. Wilhelm, XXXIV. 189. 
Fuchs, Alfred. XXXVI. 170. 

Fuchs, Theodor, XXXII. Supplement¬ 
band, 255. 267. 

G. 

Gaebelein. XXXII. 12. 

Georgiewskv, R, XXXII1. 153. 
Gerhardt, I)., XXX11. 303: XXXIV. 
353. 

(ihon, A.. XLIV. 262. 

Goldseheider, A., XXXI. 175. 
Gottheiner, Alfred, XXXIII. 315. 

Gbtxl XLV. 427. 

G i n>s tua n n . Michael. XXX11. 219. 501. 
(i u m p e r t /,. Karl. XXXV. 36. 

Gum ji recht, XX XIX. 377. 

G u 11 m a n n. AI fred, X X XV. 242. 

H. 

Hagenborg, .1.. XLIL 443. 

Hampeln. P.. XXXII. 247: XLIL 227: 
XLV. 448. 

v. Hanse mann. David, XLIV. 1. 
Hasenei ever, XLL 81. 

11 e i e h e 1 h e i m, S., XLL 321. 
Hellendall. H.. XXXVII. 435. 

Heller, Richard, XXXII. ('Supplement¬ 
heft) 113, 211: XXXIII. 341; XXXIV. 
129. 

Herzog, Ludwig, XXXVI. 247. 

Hesse, A.. XLV. 237. 

Hirsehfeld. F.. XXXI. 212. 

II irs.-hleld. Hans. XXXIX. 32: XLIV. 
251. 


Hirschlaff, W., XXXVI. 200. 

Hladik, J., XXXIX. 194. 

Hödlmoser, G., XLIL 251. 
Högerstedt, A., XXXI. 130. 
Hofbauer, Ludwig, XXXIX. 488. 
Holfmann, August, XLL 357. 
Hofmann, A., XXXIII. 460. 
v. Holowinski, Anton, XXXI. 201; 

XXXVII. 199; XLIL 186. 

Holsti, H., XXXVIL 404. 

II ün er mann, XXXV. 436. 

H u i s m a n s. L., XL1V. 326. 

II vmaris van den Bergh. A. A., XXXV. 
‘53. 


J. 

Jacob, J„ XXXVI. 218. 

Jacob. Paul, XXXII. 466; XXXV. 171. 
Jacobaeus, H., XXXV. 355. 
Jacobsohn, L., XXXVII. 228. 
Jacobson, Otto, XL. 294. 

Jacobv, Martin, XXXII. 557. 
Janowski, W., XXXI. 166, 442; XXXII. 

415; XXXVI. 17. 

Jaquet, A., XLL 375. 

Jarotzkv. A., XXXV. 301. 

Jcllinek, S.. XXXIX. 109, 447. 
Jngerslev, F., XXXI. 171. 

Joch mann, Georg, XLV. 97. 

Johann essen, Axel. XXXIX. 313. 

Jo 11 es, Adolf, XXXIV. 53. 

Jus tosen, Th., XLIL 451. 

K. 

Kaiser, Max. XXXII. Supplementband, 
174. 

Kalischer, S., XXXI. 93. 

K a m i n e r, Siegfried XLI. 91. 
Karfunkel. XLIII. 304. 

I\ a u f m a n n XLIV. 441. 

Kauseh. W.. XXXII. 310. 

Kayserling. Arthur, XLIII. 171. 
Keiler, Arthur, XXXVI. 49. 

Kendo.' Moritz. XXXVII. 49. 

Kernig. W.. XXXIV. 322. 

Kirikow. X.. XXXVI. 444. 

K i r s t e i n. Al fred , XLI. 103. 
Klcmperer, F., XLV. 133. 

Klemperer, G.. XLIV. 337. 

Klip.stern. Ernst, XXXIV. 191. 
Kooyker. II. A., XXXVI. 335. 
v. Koranvi, Alexander, XXXIII. 1: 
XXXIV. 1. 

K otow t seincoff. X. J., XXXVI11. 265; 
XLI. 451. 

Kraus, Emil, XXXVII. 256. 

Krause. P., XLL 405. 

Knüver, L., XXXII. 115; XXXVII. 209: 
XXXIX. 93. 

K iih nau, W.. XXXI. 567: XXXII. 482. 

Kurimoto. Tomei. XL. 1. 

K u11 ii e r. L., XLV, 1. 
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L. 

L a p i n > k v. Michael, XXXVIll. 223. 
Lazarus,’ Paul. XLV. 314. 

Leo, II., XXXV1. 77; XL1. 10S. 

L e s s e r, K., XL1. 12*2. 

Leu k XXXVII. 2%. 

L e v v - Dorn. Max. XXXII. 433. 
Lewänilnwskv. M., XXXVII. 533; XL. 

199. 202, 4SO. 

Lew in, Pari, XLll. 371. 

Lewv. Renn.., XXXI. 321. 520: XXXII. 

379: XL. 59. 
v. Leyden, E., XLIII. 1. 
v. Lim bock, R.. XXXIV. 419. 

Linde man n. W., XXXIV. 299. 

Löwe nt ha 1. Hugo, XLl. 130. 

Lö\vv, Heinrieh, XL. 412. 

Lots. Fr.. XXXV. 80. 

Lu harsch. 0., XXXI. 389: XL1V. 491. 
Lüthje. Hugo, XXXI. 112; XXXV. 271: 

XXXIX. 397; XLIII. 225; XL1V. 22. 
Luk des, Hugo, XLL 441. 


M. 

Mager, Wilhelm. XXXII. Supplemeni- 
band, 113: XXXIII. 341; XXXIV. 129. 
Magnus-Lew, Adolf. XXXIII. 258. 209: 
XXXVI. 353. 

Main lock, Gntth. Ludwig. XLIII. 239. 
Maneeatide, XXXVI. 1. 

Marburg. Otto. XLIII. 59. 

Mayer, Moritz. XXXIV. 537. 

Metzn e r XXXIX. 558. 

Mever. Fritz. XXX1IL 503. 

Michaelis, L.. XLV. 87. 

Michaelis. Walter. XXXIV. 241. 
Milchner, R . XXXVII. 194. 

Minor. L. XXXIV. 373. 

Mohr. L„ XLll. 402: XL1V. 441. 
v. M " r a sz e w s k i, W.. XXX1I1. 385: 

XXXIV. 59: XXXIX. 44: XLIII. 33b. 
Mord hörst. XX XII. 05. 

M o r r o, W.. XXXII. 12. 

Mosse, Max, XXXVI. 527: XLL 137: 
XLIU. 257. 

Müller, Erich. XXXVI. 1. 

Müller, W.. XXXVIll. 433. 

Mul der, M. F.. XXXVI. 335. 


-V 

Na ge Ise h m id t. Franz. XLll. 274. 

X eh ring. O., XXXI. 59. 

Xeisser, Frnst. XLll. SS. 

Xernser, M.. XXXI. 130. 

X e n h erg. Carl. XLll. 483: XLIII. 512. 
Xieolaier. Arthur. XXXVIll. 350: XLV. 
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Lösungen XXXIII. 1. 

Gefühtsin terferenzen XLII. 72. 

Gegen reize, Einfluss chemischer G. auf 
Entzündungen XXXVII. 360. 

Gel atineinj ection en bei Aneurysmen 
der Aorta und der Arteria anonvma 
XLII. 1. 

Gelenkrheumatismus, Chronischer G. 
im Kindesalter XXXIX. 313. — Acuter 
G. und Trauma XLII. 430. 

Geschichte der Medicin in Hildesheim 
während des Mittelalters XXXVIII. 306. 
Beitrag zur G. der Medicin im 16. Jahr¬ 
hundert XLI. 458; XLII. 129; Alemaeon 
von Kroton (520 n. Chr.) XLI1I. 171. 

Geschlechtsreife, Fall von frühzeitiger 
G. XLI. 122. 

Gicht XXXVI. 353; Urotropin, Piperazin 
etc. bei G. XL. 331. s. a. harnsaure 
Diathese. 

Gichtanfall, Harnsäureausscheidung 
während des acuten G. XXXVII. 546. 

Glaubersalz, Wirkung des G. auf die 
Magenfunction XXXV. 377. 

GI y c e r i n, Einfluss des G. auf die Zucker¬ 
ausscheidung XXXVI. 152. 

Glykogenbildung XXXV. 463. — G. 
ausserhalb der Leber nach Laevulo.se- 
zufuhr XLI. 434. 

Glykolyse, Zur Lehre von der G. 
XXXIX. 13, 26. — in pathologischen 
Zuständen XLI. 332. 

Glykosurie, Alimentäre G. XXXVII. 19. 
— Alimentäre, spontane und diabetische 
G. XXXIX. 202. — Diuretiea und G. 
XXXV. 463. — Beziehungen zwischen 
Nieren und G. XLI. 160. — Einfluss 
fieberhafter Erkrankungen auf die G. bei 
Diabetes XLII. 402. 

Gonorrhoische Endocarditis XXXIV. 
526. 

Gonorrhoische Peritonitis XXXIX. 
558. 

Grosshirnganglienz eile des Menschen 
als selbständiges Organ XLII. 303. 

Grosshirnrinde, Erregbarkeit der G. 
nach Ausschaltung cerebrospinaler 
Bahnen XLIV. 183. — Functionsfähig¬ 
keit der G. beim Säuglinge XLV. 226. 

G ru ber-WidaTsche Reaetion XLI 
406: XLIII. 147. — Einfluss der Anti- 
pyrese auf die G.-R. XLV. 51. 

H. 

Hämatologie, Beiträge zur H. XLIII. 
420, s. auch Blut. 

11 ä m a t o in y die XXXL 175. 

11 ä m ug I <» b i n u ri e XXXIV. 38. 
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IlaLsmark, Zwei Fälle von Quersehnitts- 
crkrankung des H. XXXV. 1. 

llanot’sche Cirrhose XLI. 81. 

Harn s. Urin. 

Harnblase, Das Resorptionsvermögen der 
H. XXXII 12. 

Harngifte und Urämie XXXIII. 315: s. 
a. Urin, Toxicität des U. 

Harnsäure im normalen Blute XXXII. 
80. — Die Wörner’sche Methode 

der Bestimmung der H. XL. 199. 
— Einfluss der Benzoesäure auf die 
Bildung der H. XL. 202. — Ueber die 
antiseptisehe Wirkung der H. XLIV. 165. 

Harnsäureausscheidung bei croupöser Pneu¬ 
monie XXXII. '1. — H. bei Leuko- 
cytosc und Hypoleukocytose, sowie bei 
Leukämie XXXII. 482. — H. während 
des acuten Gichtanfalls XXXVII. 546. 

Harnsä ureinfarcte, Ueber die Ent¬ 
stehung der H. XXXVIII. 417. 

Harnsäure Verbindungen, Die Ent¬ 
stehung und Auflösusg der II. ausser¬ 
halb und innerhalb des menschlichen 
Körpers XXXII. 65. 

Harn saure Diät he sc XXXII. 81; 
XXXIV. 359; XXXVI. 353; XXXVII. 
546; XL. 331. 

Harn sau re Nierensteine. Zur Thera¬ 
pie der H. XXXI. 493. — Die Ent¬ 
stehung der II. XXXII. 96. 

IIamsediment, Fixation und Conservi- 
rung von H. XXXVIII. 26. 

Haut nerven befunde bei Tabes XXXV. 
36. 

Hautreize, Mechanische H. zur Behand¬ 
lung von Nervenkrankheiten XXXV. 80. 

II e i 1 se ru m gegen Typhus, Scharlach. 
Pm umonie XXXII. 188, siche Serurn- 
therapic. 

Hemiplegie, Bahnungstherapie der r H. 
XLV. 314. 

Hemisystolie XXXVII. 111. 

Herz, Die Arbeit des gesunden und 
und kranken H. XXXI. 321, 520. — 
Die angeborenen Defeete der Kammer¬ 
seheidewand des II. XXXII. Supplement¬ 
band, 1. — Functionelle Dissociatinnen 
des H. XXXVII. 109, 319. — Beweglich¬ 
keit des IT. bei Lageveränderungen des 
Körpers XL. 24. — Bestimmung der 
Lage und Grösse des II. durch Röntgen¬ 
strahlen XLIII. 304. 

II c rzaneu rv sm a XLI. 231. — im Kin- 
desalter XXXIX. 142. 

IT er/anomal ien XX XII. Supplement¬ 
band. 1; XLI. 130. 

Her zarbeit. Die Aenderungen der II. 
durch centrale Reizung von Nerven 
XXX11. 219, 501. 

Herzheutrlergüsse. Frei bewegliche II. 
XXXVIII. 285. 

Herzdi latatiun, Angiuspastische II. 
XXXVI. 218. 


Herzklappen s. Klappcnzerreissung. 
Herzkrankheiten, Der Harn bei H. 
XXXIV. 2. — Blut Untersuchungen bei H. 
XXXIV. 13. — traumatischen Ursprungs 
XLII. 347; XLIV. 413. 
Herznervenreizung, Effect der reflec- 
torischen H. unter dem Einfluss von 
Giften XXXVI. 138. 

Herztöne, Photographie der H. XXXI. 
201. — Phvsikalische Untersuchung der 
H. XLII. 186. 

Herztod durch Diphtherietoxin XLIV. 
367. 

Hexosen, Verwerthung der H. im Orga¬ 
nismus XTXVIII. 91. 

Hildesheim, Geschichte der Medicin in 
H. XXXVIII. 306. 

Hippursäurebesti ramung, Zur Me¬ 
thode der XL. 339. 

Hippursäurestoffweehscl des Men¬ 
schen XLII. 371. 

Höhenklima, Blutveränderungen im H. 
XXXV. 126, 315. 

Hutchinson’sehe Zähne XXXVI. 39. 
Hydriatischc Behandlung bei einigen 
poliklinisch häufigen Krankheiten XLI. 
212 . 

Hyperacidität s. Superacidität. 
Hypernephroidc Nierengeschwü I - 
ste. Zur Diagnose der H. XLIV. 491. 
H y perl rieh osis universalis und früh¬ 
zeitige Geschlechtsreife XLI. 112. 
Hypophysis und Myxoedem XXXVIII. 1. 
II y pophysispräparate, Beeinflussung 
des Stoffwechsels durch H. XXXII. 
Supplementband, 284. 


i. j. 

„Ich“. Das active und inactive L. seine 
Verbindungen und Dissociationen XLII. 
470. 

Icterus mit Neuritis XXXII. 310. 

Ileus. Das Meckersehe Divertikel als 
Ursache des I. XXXVIII. 465. 

Innere Seeretion von Nebenniere und 
Niere XXXVII. 535. 

Intercostale Phonations(‘rschcinun- 
gen XLII. 324. 

In tercostal musk e I n. Rolle der I. bei 
der Athmung XXXII. (Supplementheft) 

174. 

Inter m i t i r e n d c M o t i 1 i t ä t s Störunge n 
XXXII. (Supplementheft) 267. 

I n t e r m i 11 i r e n de r E x <» p h t h a 1 m u s mit 
Pulsation des Auges XXXVI. 335. 
Intra me d u 11 ä res I*sa m m i• s a rc o m 
XXXV. 1. 

Jod im Harn bei Basedow - Kranken 
XXXVIII. 169. 

Jodipin als lndieator für dir motorische 
Thätigkeit des Magens XLI. 321. 
Ischochymic XXXV. 418, 
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K. 

Kalkiherapie XXXI. 493. 

K1 a p p e n z e r r e i s s u n g e n dureh äussere 
Gewalt XLII. 347; XLIV. 420. 

K n i e se h n e n r e f 1 c x. Uebor aussergewohn¬ 
liches Fortbestehen, Mangeln oder 
Wiederauftreten des K. XLI1I. 239. 

K n i s t e r r a s e 1 n bei Vorhandensein von 
Flüssigkeit in d. Pleurahöhle XXXVI. 17. 

Knochenmark. Gelbes K. in den Epi¬ 
physen bei pernieiüser Anämie XL. 17. 
— Das Verhalten des 1\. in Krankheiten 
und seine Beziehungen zur Blutbildung 
XL. 412. — Veränderungen des K. bei 
Leukocytose XLII. 161. — Verhalten 
des K. beim Winterschlaf XLI1I. 363. 

Kohlenhydrate in den Eiweissverbin¬ 
dungen des thierisehen Organismus 
XXXIV. 166. — Von der Gährung der 
K. im Magen XXXV. 542. — Fort¬ 
schritte auf dem Gebiete der Chemie 
und Physiologie der K. XLII. 483; 
XLIII. 512. 

Kohlenhydratstoffwechsel der Fie¬ 
bernden und Potatoren XXXIX. 202. 

Kohlensaurer Kalk. Einwirkung des 

K. auf den Stoffwechsel XXXI. 493. 

L. 

Laevulnsc. Glykogenbihlung nach Zu¬ 
fuhr von L. XU. 434. 

Lainl ry’sehe Paralyse s. Spinalpara¬ 
lyse. 

Laryngoskopie im Kindesalter XLI. 
103. 

Leber. Adenoide Neubildungen der L. 
XXXVI. 474. — Bedeutung der L. für 
die Verwerthung der verschiedenen 
Zuekcrarton XXXVIII. 87. 

Leberei rrhosc. Hypertrophische L. mit 
allgemeiner Infection XXXVI. 444. — 
HanoCsehe L. XLI. 81. 

Leukämie Zur Pathologie »1er L. XXXU. 
482. — Mastzellcn-Emigration bei mye¬ 
logener L. XXXVII. 194. Verämle- 
rungen am Centralnervensystem bei L. 
XXXIX. 32. — StoffweehseU ersuch bei 

L. XXXIX. 151. — Zur Casuistik »ler 
lymphatischen L. XLII. 117. — Lym- 
phnidzellcii bei L. XLV. 385. 

Leukämie-artige Erkrankung XLV. 
87. 

L c u k o c v t »* n. Leber die Schutzkraft der 
L. XXX11. 466. 

Leu k oc\ tose. Ifarnsäureausscheidung bei 
L. XXX11. 482. — L. bei Carcinoma 
vcütriculi XXXIII. 460. — Verände¬ 
rungen d. Knochenmarks b. L. XLII. 161. 

Leu komyelitis. Acute L. XXXV. 355. 

L e u k o p c n i s e h e A n ä m i e n X XXIX. 488. 

Lie h t w irk ung, Abkühlung und Stoff- 
wechsrlbcsehleunigung XLIII. 377. 


Lucs cerebrospinalis. Zur Diagnostik 
der L. XXXVII. 209. 

Luftdruck - Veränderung, Verhalten 
des Pulses bei L. XXXIII. 341; XXXIV. 
129, 189. 

Luftdruekerkranku ngen XXXII. 
(Supplementheft) 113; XXXIII. 341; 
XXXIV. 129, 189. 

Luftembolie, Arterielle XXXII. (Supp- 
lementhett) 113. 

Lu ftröhre, Zur Kenntniss der Bifureation 
der L. XXXII. (Supplcmenthcft-) 211. 

Lumbalpunction, Erfolge der L. bei 
Hydrocephalus chronicus der Erwachse¬ 
nen und Meningitis serosa XXXVI. 85. 

Lungenabseess, Zur Klinik des L. XL. 
294. 

Lungenatrophie, Einseitige L. XLII. 88. 

Lungencareinom, Leber den Auswurf 
beim L. XXXII. 247. 

Lu ngen ge sch wülste, Zur Diagnostik 
der L. XXXVII. 435. 

Lungen - Milzgrenze. Zur Percussion 
der L. XL. 244. 

Lungenspitzen, Dämpfungen an den 
L. ohne pathologische Veränderungen 
XXXIV. 322. — Percussion der L. 
XXXV. 491. — Skoliosen und Infiltra¬ 
tionen der L. im Kindesalter XLI. 137. 

Lungen tu berculose, Mischinfeetion bei 
L. XXXIII. 476. 

Ly mp h ii m i e ohne Lymphdriisenschwol- 
lung XXXIX. 171; s. a. Leukämie. 

Ly mp hä misch es Blut, Chemische Zu¬ 
sammensetzung des L. XL. 282. 

Ly mphoidzel le bei Blutbildung un»l 
Leukämie XLV. 385. 

Lysidin XL. 331. 

M. 

M a g»* n. Der Secre tionsnerv »1 es M. XXXII. 
131. — 1 Ypsinabsomlerung im normalen 
und kranken M. XXXIII. 538; XXXIX. 
1. Gährung der Kohlehydrate im M. 
XXXV. 542. — Mechanismus der Re¬ 
sorption und Seeretion im M. XXXVI1. 
144. — Leber »las fettspaltende Fer¬ 
ment des M. XLII. 414; XLIII. 397. — 
Einfluss verschiedener Nahrung auf di»* 
Salzsäuresecretion und den OMiiotischen 
Druck im M. XLII. 451.'— Peristalti- 
sehc Bewegungen des M. XLIII. 183. — 
Tonus des M. XLIII. 185. — Der Druck 
im M. XLIII. 186. — Motorische In- 
suflieienz des M. XXXIV. 241. — Jedi¬ 
pin als Indicator der motorischen Thä- 
tigkeit des M. XLI. 321. — Verhalten 
des Chlors im M. XLIV. 71. — Zur 
pathologischen Anatomie des M. XXXVII. 
296; XLIV. 128. 

M age n ea rc i n o in, Die Verdauungsleuko- 
cytose bei M. XXXIII. 460. — Conti- 
nuirlicber Magensaftlluss mit stark ver- 
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mindertcr Salzsäureseeretion bei M. 
XXXVIL 282. — Ursache des Salz- 
säurcmangcls bei M. XL1V. 71. — Zur 
pathologischen Anatomie des M. XL1V. 
128. 

M a g e n d i a g n o s t i k, Heit rage zur M. 
XXXVII. 81. 

Magenfunction. Wirkung des Glauber¬ 
salzes auf die M. XXXV. 377. 

M a ge n ge s e h w ii r, Pathogenese des ehro- 
nischen M. XLI1I. 182. — Zur patho¬ 
logischen Anatomie des M. XL1V. 128. 

M age n i n h a 11, Salzsäurebestimmung im 
M. XXXII. 451: XXXVI. 77. — Gas¬ 
förmiger M. bei Säuglingen XLT. 108. 

M a g e n k a t a r r h XX X11. 389. 

Magensaft, Zusammensetzung des nor¬ 
malen M. XXXIII. 543. — Methoden 
zur Gewinnung von reinem M. XXXVIII. 
183; s. a. Magonseeretion. 

M a gen sa ft flu ss, (Jontinuirlieher M. bei 
Pvloruseareinom XXXVII. 282. 

Magcnsareom XXXII. (Suppl.-lleft) 179. 

M a g e n s e h I e i m h a u t s t ii e k e h e n, Ver¬ 
wert'.hbarkeit anatomisch diagnosticirter 
M. XXXVII. 290. 

Magonsecretinn. Zur Theorie der M. 
XXXII. 131. 141. — Untersuchungen 
über die M. XXXVH. 144. — Mcdiea- 
nontöse Beeinflussung der M. XXXVH. 
381: XXXVIll. 1 60: XL. 248: XLI. 496. 
— Kinlluss des künstlichen Schwitzcns 
auf die M. XXXVIll. 140: XLll. 106. 
341. — Kinlluss des Kamms verschie¬ 
dener Substanzen auf die M. XXXVIll. 
191. — Kinlluss des Morphiums auf die 
M. XL. 347. — Kinlluss verschiedener 
Nahrung auf die M. XLII. 451. 

M age n tu more n nicht careinnmatöser 
Natur XXXII. (Supplcmenthoft) 179. 

Malaria nach experimentellen Impfungen 
XXXVI. 491. 

M a I ariap I asmod i e n. Verwechslung von 
M. mit Kernen rother Blutkörperchen 
XXXVIll. 30. 

Masern, Veihalt.cn des Blutes bei M. im 
Kindesalter XLV. 107. 201. 

Mastzelh-n, Kmigraiiun von M. 1 mm mye¬ 
logener Leukämie XXXVH. 194. 

Maul- und Klauenseuche, Lebertrag- 
barkeit der M. auf den Menschen XXXII. 
147. 

M e e h a n i s e h e A r b e i t, Wie verrichtet 
«ler Wille M.V XLV. 29. 

Mec keTsch es Divertikel als Ursache 
des Ileus XXXVIll. 4ü5. 

M «‘«1 ias t i na 11 u m«»re n und A«»rtenan- 
eur\smen XLII. 227. 

M e n i n g i t i s e e r <* br os p i n a I i s. Bak t«•- 
rinh»gi>che Untersuchungen über M. 
XX.W. 43t». -- 8pora«liselie und epide¬ 
mische M. XXXVIll. 4G. 

Menigitis spinalis, Tubereulöse M. 
XXXV. 355. 


Digitized by Google 


M e n i n go m v e I i t i s s v p h i I i t i c a XXXIV. 
4G9. 

M e rge n t h e i m e r K a r 1 sq u c 11 e, Kinlluss 
der M. auf den Stoffwechsel bei Diabetes 
und Fettsucht XLV. 340. 

Methylenblau zur Prüfung der Nieren¬ 
function XLIV. 22G. 

MethyIpentosen XXXIX. 305. 

Mikrokokkus catarrhalis (R. Pfeiffer) 
als Krankheitserreger XLIV. 262. 

Mikrophonisehe Untersuchung der 
Puls- und Herzwei len XXXVH. 199. 

Milch. Zur Sterilisation der M. XXXIII. 
432. —Verhalten des Diphtheriebacillus 
in der M. XXXIII. 432. 

Milchsäuregehalt des Blutes XXXIII. 
3 !5. 

Mi schinfection mit Proteus bei Diph¬ 
therie XXXI. 567. — M. bei Lungen¬ 
tuberkulose XXXIII. 476. 

M itral insufficienz. Studien über die 
functionelle M. XXXVII. 456. 

Morbus Addisonii. Operative Heilung 
eines Falles von M. XXXI. 123. — Eine 
ungewöhnliche Form der Hautpigmen- 
tinnig bei M. XXXII. (Supplementheft) 
163. — Peritonitisartiger Symptomen- 
complex im Endstadium desM. XXXVIll. 
461. 

Morbus Basedowii. Gaswechsel bei M. 
XXXIII. 292. — Zur Pathologie und 
Klinik des M. XXXV1. 200; XXXVIll. 
169. — Pathogenese und Behandlung 
des M. XXXVII. 512. 

Morphium. Einfluss des M. auf die 
Magensaftseeretion XL. 347. 

M o t i 1 i t ii t s s t ö r u n g c n. Inf ermittirende 
XXXII. (Supplementheft) 267. 

M o t o r i s c h e I n s u f f i e i e n z d e s M a g e n s 
und Erweiterung des Auf rum pvlori 
XXXIV. 241. 

M o t nriseheR in<1 e n fe I «1 r r bei m Säug¬ 
linge. Die Functionsfähigkeit der M. 
XLV. 226; s. a. Grosshirnrinde. 

Muein-Gcrinnsel im Harn XXXVIll. 
479. 

Multiple Sklerose. Zur Pathologie 
und Histologie der M. XXXIV. 395. — 
Beziehung der Lucs cerebrospinalis zur 
M. XXXVH. 209. 

M u s k e 1 a f f c c I i o n e n. Schmerzhafte M. 
XLI. 213. 

M u s k e I e r m ii <11» a r k o i t und Pnlioenee- 
phalnmvrlitis XXXI. 93. 

Myasthenia XXXI. 93. 

Myelitis durch Uompivssion in Folge 
von \\ irli« lv«*rrcnktmg XXXV. 21. — 
M. im Anschluss an Fmvphalomyrlitis 
disseminata acula XLIV. 326. 

Myelitis t-ra ns\ ersa und gummosa. 
Kniesclnn-nn-flrx hei M. XLIII. 239: s. a. 
L«‘iikomyclitis. 

Mvocar«litis mit llcrzaneurvsma im 
Kindesalter XXXIX. 142. 
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Myxödem. Stntl- und Gaswcchselunter- 
suclmngen bei M. XXXI11. 279. — M. 
und Hypophysis XXXVIII. 1. 


N. 

Natron bi carbon icum bei harnsaurer 
Diathese XL. 331. 

Nebenniere. Innere Seeretion der N. 

XXXVII. 535. 

Nekrolog auf Hermann Immer mann 
XXXVII. 1. — N. auf Carl v. Lieber¬ 
meister XLIV. 1. — N. auf Hugo 
v. Ziemssen XLV. 1. 

Nephritis. Arteriosklerose und Pseudo¬ 
bulbärparalyse XXXV. 499. — Die Erb¬ 
lichkeit der chronischen N. XXXVIII. 
127. 

Nerven. Gleichgewichtsstörungen in der 
Thätigkmt der N. XXXIV. 338. 

Nervenkrankheiten mit mechanischen 
Hautreizen behandelt- XXXV. 80. 

N er von 1 äh m urigen. Sehnenmuskelum¬ 
pflanzungen zur Heilung von N. XXX VIII. 
433. 

Nervcnzeilen. Untersuchungen der N. 
magendarmkranker Säuglinge und eines 
Palles halbseitiger Krämpfe nach der 
Methode von Nissl. XXXVI. 1. 

Neuritis und Icterus XXXII. 310. 

N e u r i t i s. Trophisehe Gefässerkrankung irn 
Laufe von N. XXXVIII. 223. 

Neurondegeneration. Retrograde N. 
bei Facialislähmung XXXII. 280. 

Nieren. Veränderungen der N. nach 
Ureterunterbindung XXXIV. 229. — Zur 
Frage der inneren Seeretion der N. 
XXXVII. 535. — Dystopie der X. 
XXXVIII. 439. — Beziehungen zwischen 

N. und Glykosurie XLI. 160. 

Niereil fu n e ti o n. Methvlenblau zur 
Prüfung der N. XLIV. 226. 

Nieren ge sch wülste XLIV. 1. 491. 

N i e r e n i n s u f fi e i e n z. Fall von tempo¬ 
rärer X. XXXI. 166. 

N i e r e n k ra n k h e i t »• n. Der Harn und 
das Blut bei N. XXXIV. 30. — Blul- 
alkalescenz 1 m‘ i X. XXXVI. 279. — Zur 
Diätetik der N. XLIV. 441. 

N u c 1 e i n li a 11 i ge Nahrung. Einfluss von 
X. auf Blut und Stoffwechsel XXXV. 
171. 

X u c 1 e o hist o n bei Pseudoleukämie 
XXXIV. 53. 

X ucl e<> proteid des Pankreas XL. 
464. 

X u e 1 e np ro t »• i d e. Fermentative Spaltung 
der X. im Stoffwechsel XLIII. 282. 


o. 

Oedeme und Diabetes mellitus XL. 181. 
Oesophagus, s. Speiseröhre. 


0 r i e n t - G es e 11 s e h a ft. Deutsche 0. und 
altassyrische Medicin XXXIV. 367. 

0s in oti se her Dru ck. Physiologische 

und klinische Untersuchungen über den 

O. thierischer Flüssigkeiten XXXIII. 1; 
XXXIV. 1. — Alimentäre Beeinflussung 
des 0. des Blutes XLII. 274. — Ein¬ 
fluss verschiedener Nahrung auf den 0. 
im Magen XLII. 451. 

Oxalsäure. Zur physiologischen Bedeu¬ 
tung der 0. XXXV. 271. — Ueber Her¬ 
kunft und Löslichkeit der im Urin aus- 
geschiedenen 0. XLIV. 337. 
Ozaenabacillen. Identität der 0. mit 
Friedländer'schen Bacillen XLV. 133. 

P. 

/ 

Pachymen i ngit:is interna hä mor- 
rliagica nach Trauma XXXVIII. 451. 
Pankreas. Das Nucleoproteid des P. 
XL. 464. 

Paroxysmale Polypnoe XXXIV. 89: 
XXXV. 91. 

Pathologische Ergüsse. Der Harn 
bei Bildung und Resorption von P. 
XXXIV. 39. 

P e c t o ra I i s d e fe c t. Angeborencr X XXII. 

(Supplement lieft) 174. 

Pe n t osc n. Reaetionen auf P. XXXVII. 
415. — Zur phvsiolugisehen Chemie der 

P. XXXIX. 305. 

Pentosurie XXXIX. 398, 473. 

Pe p s i n a b so n d e ru n g im normalen Magen 
XXXIII. 538. — P. bei Erkrankungen 
des Magens XXXIX. I. 

P e r c u ss i o n d c r Lunge n s pi t z e n XX X V. 
491. 

Percussion der Lunge n-Milzgrenze 
XL. 244. 

P c r c u s s o r i s c h e T raus s o n a n z XLII. 
81. 

P e r i c a r d i a I e Ergüsse. Frei 1 »eweg- 
liche P. XXXVIII. 285. 

P e r i t o n i t i s g o n n r r h o i c a X X XIX. 558. 
P e r i t o n i t i s a r t i g •* r S y m p t o m e n c < • m - 
plex bei Addison'seher Krankheit 
XXXVIII. 461. 

Perityphlitis. Praktische Grund/.rigi¬ 
der internen Behandlung der P. XXXVI. 
247. 

Pernieiüse Anämie. Zur Therapie der 
P. XXXI. 47. — Fall von P. mit gelbem 
Knochenmark in den Epiphysen XL. 17. 
— Pathologische Veränderungen am 
Digestionstractus bei P. XL. 98. — 
Stoffwechsel versuch bei P. XL. 165. — 
Chemische Zusammensetzung des Blutes 
bei XL. 266. — Zur Aetiologie der P. 
XLI. 40. — Apepsia gastrica bei P. 
XLI. 280. 

Pflaster am Thorax. Anwendung von 
P. XXXII. 433. 

P h e n y l h y d r az i n -V e rg i f t u n g. Häniu- 
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globinämisehe, fibrinöse Pneumonie bei 
P. XLI. 91. 

Phloridzindiabetes. Die Fetfleber 
beim P. XXXVI. 232. 

P li o n a t i o n s e r s c h e i n u n g e n. Inter¬ 

eostale P. XLII. 824. 

Phosphorstoffwechscl im Säuglings- 
alter XXXVI. 49. — Einfluss nuelein¬ 
haltiger Nahrung auf den P. XXXV. 171. 

Phosphorvergiftung XXXIV. 435. 

Photographie der zwei Herztöne XXXI. 

201 . ^ 

Physikalische Heilmethoden. Zur 
wissenschaftlichen Begründung der P. 
XLI. 62. 

Pilocarpin. Einfluss des P. auf die 
Magcnsecretion XXXVIII. 160; XLI. 496. 

Pilzvergiftung mit Augenmuskelläh¬ 
mungen XXXII. (Supplementlieft) 103. 

Piperazin XL. 331. 

Pleuraergüsse. Knisterrasseln bei P. 
XXXVI. 17. 

Pleuritis - Abdominalerscheinungen im 
Beginn XLV. 449. 

Pleuritis puisans XXXII. (Supplement¬ 
heft) 255. 

Pn eui m a toiogic. Beiträge zur P. des 
pathologischen Menschenblutes XXXI. 1, 
279: XXX11. 31. 

P n e u m o n i e. Harnsäureausscheidung bei 
P. XXXII. 1. — Stoffwechsel bei P. 
und Einfluss der Salze auf denselben 
XXXIX. 44. — Serumtherapie bei P. 
XXXII. 196. — Zum Verlaufe der erou- 
pösen P. XXXII. (Supplementheft) 291. 
— Ungewöhnliche Ausgänge und Uom- 
plieationen der genuinen fibrinösen P. 
XXXVI. 112. — Abdominalerscheinun- 
gen im Beginn einer Pn. XLV. 449. 

Pneumothorax XLV. 97. 

Poliklinisch häufige Krankheits¬ 
formen und ihre hvdriatisehe Behand¬ 
lung XLI. 212. 

Pol ioencephalom yel itis und Muskd- 
ermüdbarkeit XXXI. 93. 

Poliomyelitis anterior chronica. 
Zur Histologie der P. XXXVII. 1. 

Po I y ne u r i t i Reeurrirende P. XXXII. 
(Supplementlieft) 223: XXXVII. 96. 

P o 1 y p n o e, s. Tachypnoe. 

Pro t eu s-M i sch i n fe ction bei Diph¬ 
therie XXXI. 567. 

Ps e ii d obu 1 bä rpar al y se. Apuplccti- 

fbrmc P.. Nephritis und Arteriosoleroso 
XXXV. 499. 

P se u d o i n s u f f i e i c n z der Aortenklappen 
XXXII. (Supplementheft) 29. 

Ps eud o l e u k ä ui i e. Nueleohiston bei P. 
XXXIV. 53. 

Pseudo n eu ros i s traumatica und 
deren forensische Beurtheilung XXXI. 

148. 

Puls. Verhalten d>*s P. bei Veränderung 
des Luftdruckes XXXIII. 341; XXXIV. 


129, 189. — Zur Analvsc des unregel¬ 
mässigen P. XXXVI. 181: XXXVII. 475: 
XXXIX. 293: XLIV. 218. — Polvge- 
minien des P. XXXVII. 119. 

Pulsus alter na ns XLIV. 218. 

Puls- und II e r z w e 11 en. Mikrophoni- 
sche Untersuchung der P. XXXVII. 199. 
Pulsation des Auges XXXVI. 335. 
Pyramiden XXXII. 569. 

R. 

R e c o n v a L e s c e n t e n, Stoffwechsel versuche 
an R. XLIII. 86. 

Re c u r r e n s 1 ii h m u n g, Seltene Ursache 
einseitiger R. XLIII. 160. 

Resorptionsvermögen der Harnblase 
XXXII. 12. 

Respiration* versuche, Aufgaben. Be¬ 
deutung und Technik von R XXXIII. 
258. — R. bei Diabetikern XXXI. 59. 
— R. bei Schilddrüsenfütterung XXXUI. 
269. 

Rjhamnosc XXXIX. 311. 

Rhinitis fibrinosa mit Diphthericha- 
eillen XXXVIII 486. 

Rhinosk 1 erombaci 11 en, Identität der 
. R. mit Fried länderöschen Bacillen XLV. 
133. 

Ri p pe nat h m ung. Experimentelle Unter¬ 
suchungen über R. XXX11. 433. 

R i v a - R o c c iös e h e s S p h y gm o in ano- 
meter XXXIX. 377. 

Röntgenstrahlen, Bestimmungen der 
Lage und (irösse des Herzens und der 
grossen Gefiisso durch R. XLIII. 304. 
Rückenmark, Das Gesetz der exzentri¬ 
schen Lagerung der langen Bahnen im 
R. XXXIII. 55. — Höhlenbildung im 

R. bei syphilitischer Mcningomyelitis 
XXXIV. 469. — Zur Kenntniss der 
seeundären Degenerationen und der Körn¬ 
ehonzellen im R. XXXV. 1. 

R ii e k e n m a r k s k r a n k h c i t o n X X X V. 1. 

— Kniesehnenrelh-x hei R. XLIII. 239. 
R ü ek cnmark s ve rä n de ru n ge n bei < 'ar- 
rinoniatö>rn XXXI. 3S9. R. nach 
peripherischer Lähmung XXXVII. 22*8. 

s. 

Saeeharin, Die Wirkung des S. XL. 208;. 
XLIV. 481. 

Sä u re v erg i f t u n g, Zur Lehre von der 

S. XXXIV. 419. 

Salzgehalt der Tri n ki| ue 11 on, Ein- 
tluss dos S. auf die Bluthesehatfenheit 
XLIV. 91. 

Sal zsä u roh es t i m m u n ge n im Magen¬ 
inhalt XXXLI. 451: XXXVI. 77: s. a. 
Magencareinom. Magcnsecretion etc. 
Scarlatina. Uhirurgische S. eingolcitet 
v«*n einer Lymphangitis brachii XXXI. 
171. — Serumthorapic bei S. XXXII. 190. 
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Scharlach. Verhalten des, Blutes hei S. 
im Kindesalter XLV. 107. 201. 

S c h i 1 d d r ii s e n f r a ge, Untersuchungen zur 
S. XXXIII. 260. 

S e h i 1 d d r ii stnipr ii p a r a t e, lieber die 
Wirkung der S. auf den thierisehen Or¬ 
ganismus XXXIII. 153. — Wirkung der 
S. auf die Fettsucht XLI. 394: s. Thy¬ 
reoidea präparate. 

Schleim im Stuhlgang XXXII. 260. 

Schmidt'sehe (i äh rungsprobe der 
Fäecs, Bedeutung der S. XXXVII. 
489. 

Schwefel. Neutraler S. bei pathologi¬ 
schen Aenderungen im Zell leben XXXIV. 
262. — Ausscheidung des S. in patho¬ 
logischen Zuständen XXXVI. 281. 

Schwitzen, Kinlluss des künstlichen S. 
auf die Magensaftsecretion XXXVIII. 
140: XL11. 106. 341. 

Secrctionsnerv des Magens XXXll. 131. 

Sehnen - Muskclunipflanzung zur 
functioneilen Heilung veralteter peri- 
p 1 u * r i s e h e r Nervenlähmungen XXXVIII. 
433. 

Schnenreflcxe. Zur Kenntniss der S. 
XXXV. 1: s. a. Knieseh mm re Ilex. 

Sensorielle Krisen bei Tabes dorsalis 
XXXIX. 480. 

Scpt-u mdefeetc im Herzen XXXll. 
(Supplementheft) 1: XLI. 130. 

S e r u m t h e ra j» i e bei Typhus, Scharlach, 
Pneumonie XXXll. 188. — S. bei Te¬ 
tanus XXXVII. 404. 

Skoliosen und Spitzeninlilirationen im 
Kimlesalier XLI. 137. 

Speiseröhre. Verätzung der S. durch 
Aetzlauge XLI. 34. — Divertikel und 
Ektasien der S. XLI. 177. — Idiopa¬ 
thische Erweiterung der S. XLIV. 296. 

S p h v g m o m a n o m e t e r, Riva-Rocei'sehes 
S. XXXIX. 377. 

S p i n a I I äh m u n ge n, Transitorische S. 
XXXIX. 93. 

Sp i nal pa ralysc. Zur patlndogisehen 
Anatomie und Aetmlogie der acuten 
aufsleigenden S. XXXII. 115. 

S t ic ks t offau ssch ci d u ng bei Diabetes 
XXXII. 557: s. a. Diabetes. 

Stoffwechsel, Bedeutung von Respira- 
tionsversuehen für die Pathologie des 
S. XXXIII. 258. — Beschleunigung des 
S. durch Abkühlung und Lichtwirkung 
XLI 11. 377. — Finliuss vmi Sehild- 

driisenpräparaten auf den S. XXXll. 
(Supplement lieft) 2S4: XXXIII. 153, 
269. — S. hei Akromegalie XLI II. 336. 
— S. bei Apepsia gastriea XLI. 280. 
— S. bei Diabetes XXXll. 557: XXXIV. 
59: XXXIX. 397, 438 : XLI II. 225: 
XLV. 260, 340. — S. bei Fettsucht 

XXXIII. 298: XLI. 375: XLV. 340. — 
S. bei (iieht XXXVI. 353, 380: s. a. 
Jlarnsaure Diathe.se. — S. hei Leukämie 


XXXIX. 151. — S. bei Pneumonie 

XXXll. 1: XXXIX. 44. — S. bei Re- 
eonvalescenton XL11I. 86. — S. bei ve¬ 
getarischer Knst XLI1I. 75. 

Stoff w e e h s e 1 u n t e r s u e h u n g e n hei 
Carcinom und Chlorose XXXIII. 385. 
— S. hei Diabetes XLV. 260 (Vor¬ 
sieht srnaass rege In hei S.) — S. bei 

Unterernährung XXXVJ11. 250. — S. 
bei pernieiöser Anämie XL. 165. 

S t re p to co e e e n der Schleimhäute (Misch- 
infection bei Tubereulnse) XXXIIL 486. 

Stuhlgang. Flagellaten im S. XXXI. 
442. — Schleim im S. XXXLL 260. — 
Balantidium coli im S. XXXll. 415. — 
Klinische Bedeutung der (iährungsprobe 
des S. XXXVII. 489. 

Sup e r a e i d i t ä t, Fettdiii t bei S. X L. 224. 

S v m p a t h i e u s -Res e c t i o n bei Basedow¬ 
scher Krankheit XXXVUL 176. 

Syphilis und Tabes dorsal is XXXV. 
‘242. 

S y ringo m y e 1 i c X X XIV. 373: s. Rücken- 
mark, Höhlenbildung in S. 

Svstole, An der A-V-Grenzc blockierte 
‘S. XLIV. 179. 

T. 

Tabes dorsal is, Hautnervenbefund bei 
T. XXXV. 36. — und Syphilis XXXV. 
242. — Die Aetiologie der T. XXXVII. 
49. — Beitrag zur Pathologie der T. 
XXXVII. 228. — Sensorielle Krisen bei 
T. XXXIX. 480. — Beziehung'-n 

zwischen Diabetes lind T. XLI. 50. — 
Kniesehnenrejlex bei T. XLIII. 239. 

Tachypnoe XXXIV. 89: XXXV. 91. 

Ta Im u dis eh - biblische Pathologie und 
Therapie XLV. 457. 

Terpentinöl hei localer ‘Tubereulnse 
XXXIV. 539. 

Tetanus, Beitrag zur Klinik und Thera¬ 
pie des T. XXXVH. 404. 

Tel anusgift. Zur Kennt niss des T. 
XXXI. 367: XXXll. 207, 325. — Das 
Zusammenwirken des T. mit normalen 
und gefaulten Organsäften XXXVI. 417. 

Thorax, Kippeuni Innung und Anwendung 
von Pilastern am T. XXXll. 433. 

T1 i y r e o i d e a p r ii p a r a t e, Bee in 11 us>11 ng 
des Stoffwechsels durch T. XXXll. 
Supplement band. 284: XXXIIL 153. 
26*‘). — Verwendung der T. zur Ent¬ 
fettung XXXIIL 308. s. auch Schild- 
driisenpräparate. 

T ra n si t o r i sehe Spinal!ii h m u nge n 
XXXIX. 93. 

Transsonanz. Percussorische XLII. 81. 

Transsudate und Exsudate, ihre Mor¬ 
phologie und l .Unterscheidung XLII. 398. 

T ra u m a t i sc h e Fettgewehsnekruse X LV. 
418. — ller/.erkrankungen XLIV. 413. 
s. a. Klappenzerreissung. 
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T r i g <■ ni i n u s, Zur A nat omic des T. 
XXXII. 280. 

Trophische Gefässerkrankung bei 
Neuritis XXXV11I. 223. 

Tubcrculüsc Meningitis XXXV. 355. 
Tu bereu löse Proeesse. Bekämpfung 
lokaler T. durch chemische Eiterung 
XXXIV. 537. 

T u b e re u l o s e, Tumorartiges Auftreten 
der T. XXXII. 3G0. Experimentelle 
Studien über die Erblichkeit der T. 

XLIIi. 11. 

Tumor artiges Auftreten der Tuber¬ 
eulose XXXII. 3GO. 

Typhus, Serumtherapie bei T. XXXII. 
188. — Zur Pathologie und Therapie 
des T. XLI. 1. — Klinischer Werth der 
hak t eriol ogi s che n U u t ersu eh un gs m e t h o - 
den bei XLI. 405. — Diagnostischer 
Werth der WidaUschen Reaetion bei T. 
XLI. 40G; XLIII. 147. — Einfluss der 
Antipvrese auf die Agglutination bei T. 
XLV. 51. 

T vphu sbae i 11 e n. Nachweis der T. in 
den Faeces und der Milz nach dem 
Verfahren von Piorkowski XXXVlil. 30; 
XLI. 4IS. — Züchtung der T. aus 
Roseola-Hecken XLI. 413. 


u. 

Unregelmässiger Puls. Zur Analyse 
des U. XXXVI. 181; XXXV11. 475: 
XXXIX. 203: XLIV. 218. 

Unter e r n ä h r u n g, Eiweissstoilwechsel 

bei chronischer U. XXXVIII. 250. 

U nt erleibsko 1 iken, Oedeme und Dia¬ 
betes mellitus XL. 181. 

Urämie und Ifarngifte XXX11I. 315. 
Urecidin XL. 33U 

Urete runterbi nd ung, Veränderungen 
der Nieren nach U. XXXIV. 200. 

Urin. Toxieität des U. bei Uarcinom 
XX XI11. 5G3. — Ciift.igkeit des U. 

XXXV. 53. — Muein-Gerinnsel im IJ. 
XXXVIII. 470. — Ausscheidung entern- 
gener ZersetzungsproducLC im U. XL. 
3G0. — Ausscheidung und Löslichkeit 
der Oxalsäure im U. XLIV. 337. s. a. 
Harn gifte. 

Urobilin XXXII. 303. 


Urotropin, Experiim*nte||es und klini¬ 
sches über U. XXXVlil. 350: XL. 331. 
— Zur Wirkung des U. XLV. 427. 

v. 

Vagotomie und Magenulcus XLIII. 102. 

Variola vera, Behandlung des Eiterungs¬ 
stadiums der V. XXXVlil. 2G5. 

Vegetarische Kost, Der Stoffwechsel 
bei V. XLIII. 75. 

Ve neue o 11 ap s, Diagnostische Bedeutung 
des diastolischen V. XXXIV. 353. 

Ye r d a uu n gs I e u k o c y t ose 1 »ei Magen- 
eareinom XXXIII. 4G0. 

Verdünnte Luft, Ursache der Erkran- * 
kung in V. XLII. 50. 

Verengerung und Versch I iessung 
vom Aortenbogen ausgehender grosser 
Arterien XXXI. 130. 

Yc r g r ö s s e r u n g der II ä n d e und F ii s s e 
auf neuritischer Grundlage XLIV. 251. 

Vis cositat des Blutes XXXIII. 240. 

w. 

W i d a 1 * s e h e R e a e t i o n s. (iruber-Widal- 
sehe Reaetion. 

Wille. Wie verrichtet der W. mechanische 
Arbeit? XLV. 20. 

Winterschlaf, Verhalten des Knochen¬ 
marks beim W. XLIII. 3G3. 

W i rbe 1 sä u 1 e. Chronisch ankylosirendc 
Entzündung der W. XXXVlil. 471. 

X. 

Xylose XXXIX. 305. 

z. 

Zuekerarten. Bedeutung der Leber für 
die Verwerlhung der verschiedenen Z. 
XXXVIII. 87. 

Zu c ke raussc h e id u ng h e rabse t zen de 
M i l t e l. Wirkungsweise gewisser Z. 
XXXVI. 152. 

Z u c k e r b i 1 d u n g aus Eiweiss und Fett, 
Zur Frage der Z. XXXIX. 307. 

Z u c k e rz erst ö r e n d e E i ge n sc h ;i fl e n 
von Pankreas und Harn XX XIX. 2G: 
s. a. Glykoly se. 
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Die römischen Zahlen zeigen den Band, die arabischen die Seitenzahl an. 


Aron, E. und Jacob soll n, P., Klinisch- 
experimentelle Beitrüge zur inneren Me- 
diein. Festschrift für .Jul. Lazarus. 
XXXVII. 380. 

Biedert. Ph., Die Kinderernährung im 
Süuglingsalter und die Pflege von Mutter 
und Kind. 3. Aufl. XXXIII. 382. 

Boas, J., Diagnostik und Therapie der 
Darmkrankheiten. I. Allgemeiner Theil. 
XXXVI. 179. 

Bum. Ant., Handbuch der Massage und 
Heilgymnastik. XXXI. 386. 

i'ornot, Die Tuberkulose. NothnageLs 
spec. Pathologie und Therapie. XXXVIII. 

U ursch mann, II., Der Unterleibstyphus. 
NothnagePs spee. Pathologie und The¬ 
rapie. Hl. 1. XXXVI. 535. 

Ebstein, W., Ueber die Lebensweise, der 
Zuckerkranken. 2. Aufl. XXXV. 579. 

Ebstein und Schwalbe, Handbuch der 
praktischen Medicin. XXXVI. 178. 

Ehrlich, P. und Lazarus, A., Die An¬ 
ämie 1 . 1. Abtheilung. NothnagePs spec. 
Pat hologie und Therapie. VIII. 1. XXXV. 
385. 

Eich hörst, H., Handbuch der spceiellen 
Pathologie und Therapie. V. Auflage. 
XXXII. 578. 

E u 1 e n b u r g und S a m u e 1, Lehrbuch der 
allgemeinen Therapie, und der thera¬ 
peutischen Methoden. XXXUI. 577. 

Ewald, C. A., Handbuch der allgemeinen 
und spceiellen A rz n e i v e ro rd n u n gs 1 e h re. 
XITI. Aufl. XXXIV. 366. 

Kleiner, W., Lehrbuch der Krankheiten 
der Verdauungsorgane. 1. Hälfte. XXX11. 
215. 

Holdscheider, A.. Gesammelte Abhand¬ 
lungen. I. Bd. Physiologie der Haut- 
sinuesnerven. XXXVI. 351. 

Grawitz. E., Klinische Pathologie des 
Blutes. XXXI. 384. 

Grün wähl, L., Atlas und Grundriss der 
Kehlkopfkrankheiten. XXXII. 580. 

Heller, U., M a y e r, W., v. S e h r <"» 11 e r, 
II.. Luftdruckerkrankungen mit beson¬ 
derer Berücksichtigung der sogen. 
Caissonkrankhcit. 2 Bünde. XLV. 152. 


Hey mann, P., Handbuch der Laryngo- 
logie und Rliinologie. XXXI. 382. 
Huchard, II., Traitc des maladies Hu 
coeur et de 1‘aorte. III. Ed. XXXIX. 
560. 

v. Jak sch, R., Die Vergiftungen. Spec. 
Pathologie und Therapie von Nothnagel. 
Band I. XXXIII. 579. 

K1 e mpere r, G., Untersuchungen über 
Gicht und harnsaure Nierensteine. XXXI. 
386. 

Krehl, L., Pathologische Physiologie. 
(2. Aufl. des Grundrisses der allgemeinen 
klinischen Pathologie.) XXXV. 581. 
Lazarus, Jul., Krankenpflege. Handbuch 
für Krankenpflegerinnen und Familien. 
XXXIII. 383. 

Levy, E. und Klemperer, F., Grundriss 
der klinischen Bakteriologie. II. Aufl. 
XXXIV. 366. 

Levy, E. und Wolf, S.. Bakteriologisches 
Notiz- und Nachschlagebuch. XXXIII. 
384. 

v. Leyden, E. und Goldscheider, Er¬ 
krankungen des Rückenmarkes und der 
Medulla oblongata. II. und III. Theil. 
XXXII. 386. 

Liebe, G., Jacobsohn, P., Meyer, G.. 
Handbuch der Kranken Versorgung und 
Krankenpflege. I. Bd. 1. und 2. Abth. 
XXXVI. 351. 

Liebreich. ()., unter Mitwirkung v«»n 
M. Mendelsohn und A. Würzburg, 
• Encyelopüdie der Therapie. XXXI. 381. 
Litten, M., Die Krankheiten der Milz 
und die hämorrhagischen Diathesen. 
XXXVII. 380. 

M a r t i u s, Fr., Pathogenese innerer Krank¬ 
heiten. XLII. 343. 

M e n d e 1 s oh n, Martin, Die Krankenpflege 
(Hypurgie). XXXIII. 577. 

Mollier, S., Ueber die Statik und Mecha¬ 
nik des menschlichen Sehultergürtids etc. 
X LI. 498. 

M os ler, Ueber Entstehung und Verhütung 
der Tuberculosc als Volkskrankheit. 
XXXVIII. 283. 

Xaunyn, B., Diabetes mellitus. Noth- 
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nagefs spec. Pathologie und Therapie. 
WXV. 57t). 

Naumann, Syphilis. XXXI. (509. 
v. Xoorden, Die Bleichsucht. NothnageLs 
spec. Pathologie und Therapie. Bd. VHI. 
2. Theil. XXXIII, 382. 
v. Noorden, C., Die Zuckerkrankheit und 
ihre Behandlung. 2. Aufl. XXXV. 580. 
v. Xoorden, Die Fettsucht. Nothnagels 
spec. Pathologie und Therapie. VI'. 4. 
XL. 344. 

Nothnagel, Die Frkrankungen des 
Darmes und des Peritoneums II. Theil 
XXXI. 607. 

Pagel, Julius, Medieinisehe Deontologie 
XXXII. 387. 

Ponfik, E., Topographischer Atlas der 
medicinisch - chirurgischen Diagnostik 
\LI1I. 361. 2. und 3. Lieferung. XLV. 
358. 

(Quincke. II. und <i. Hop pe-Se vier, 
Die Krankheiten der Leber (NothnageLs 
Spec. Pathologie und Therapie. 18. Bd. 
1. Th.) XXXVII. 550. 

Rabow, S. u. L. Bourget, Handbuch 
der Arzneimittellehre XXXII. 580. 
Kaymond, (’lini'jue des maladies du 
Systeme nerveux (Annees 1895—96). 
Puhliees par Ricklin. XXXU1. 381. 
(1897—98) XLI. 501. 


R e m a k, E. und E. Flat a u, Xeurit is 
und Polyneuritis (NothnageLs specielle 
Pathologie und Therapie). XL1I. 495. 

Robin, A., Traib* de Therapeut ique 
appli'jeo. Fase. X und XL Trait. des 
maladies de Lappareil eirculatoire 
XXX111. 578. 

Homberg, E., Krankheiten der Kreis¬ 
laufsorgane. (Sep.-Abdr. aus Ebstein's 
und Sehwalbe s Handbuch der prakt. 
Mediein.) XXXIX. 373. 

Kosen hach, O., Die Krankheiten des 
Herzens und ihre Behandlung XXXII. 
216. 

S eh m id t, M., Die Krankheiten der oberen 
Luftwege. II. Auflage. XXXII. 579. 

Sehwalbe, J.. Grundriss der spec. Pa¬ 
thologie und Therapie. II. Aull. XXXVI. 
179. 

Starek, Hugo, Die Divertikel der Speise¬ 
röhre. XLI. 499. 

Stern, R., Feber traumatische Entstehung 
innerer Krankheiten. XXXI. 385: 
XXXIX. 566. 

Turban, Beiträge zur Kenntniss der 
Lungentubereu lose. XXX VIII. 283. 

v. Wasiel e w sk i, Sporozoenkunde. XXXI. 
610. 

Wolff, Jacob, Der praktische Arzt und 
sein Beruf. XXXI. 610. 
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